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DENTS  TEMPORAIRES 

I.  —  Chronologie  dentaire.  —  A.  Dentition  à  évolution  normale,  type. 
—  La  chronologie  de  l'éruption  de  la  première  dentition  n'est  pas  soumise 
à  une  règle  absolue,  et  même,  chez  des  enfanis  absolument  normaux,  on 
peut  rencontrer  des  cas  exceptionnels.  Dans  leurs  statistiques,  les  auteurs 
donnent  des  chiffres  qui  s'écartent  très  sensiblement  les  uns  des  autres, 
mais  Terreur  provient,  ainsi  que  Ta  montré  M.  Comby,  de  ce  que  Ton  n'a 
(las  réparti  les  sujets  en  catégories  variant  suivant  le  inod(;  d'alimentation 
et  que,  par  suite,  on  ne  les  a  pas  examinés,  les  uns  et  les  autres,  dans  des 
conditions  identiques  de  développement. 

Chez  les  enfants  normaux,  sains  et  élevés  au  sein  suivant  les  règles  d'une 
hygiène  rigoureuse,  ce  sont  les  incisives  médianes  inférieures  (|ui  sortent 
les  premières,  vers  Tàge  de  six  à  sept  mois,  rarement  plus  tard.  Elles  font 
éruption,  presque  simultanément,  en  quinze  jours  de  temps  le  plus  sou- 
vent. Puis  apparaissent  les  incisives  médianes  supérieures,  bientôt  suivies 
des  latérales  voisine?.  Le  groupe  se  complète  peu  après  par  la  venue  des 
incisives  latérales  inférieures.  Les  enfants  allaités  naturellement  sont  donc 
pounus  de  six  dents  à  dix  mois  et  de  huit  à  onze  ou  douze  mois.  Le  groupe 
met  six  mois  à  se  montrer,  il  est  complet  à  un  an.  —  L'ordre  d'éruption  est 
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quelquefois  légèrement  interverti  :  on  voit  les  incisives  latérales  inférieures 
sortir  avant  les  supérieures,  ou  bien  Ton  observe  que,  les  groupes  incisif 
et  molaire  s'enchevêtrant,  les  incisives  latérales  inférieures  sont  devancées 
par  les  deux  petites  molaires  supérieures. 

Lorsque  ces  incisives  sont  sorties,  ce  ne  sont  pas  les  dents  placées  tout  à 
côté  d'elles  qui  font  leur  apparition.  Un  espace  subsiste  et  ce  sont  les  pre- 
mières petites  molaires  qui  font  leur  percée.  Celles-ci  se  montrent  entre 
douze  et  dix-huit  mois,  les  supérieures  précédant  les  inférieures.  Vers  la 
fin  de  cette  époque,  dans  l'intervalle  laissé  libre  entre  les  incisives  latérales 
et  les  premières  petites  molaires,  pointent  les  canines,  celles  du  haut  d'abord. 

La  dentition  ainsi  complétée  reste  en  état  pendant  un  temps  assez 
long.  L'enfant  a  seize  dents  jusqu'aux  environs  de  son  vingt-quatrième 
mois.  Ces  alors  qu'il  termine  sa  dentition  de  lait  par  l'adjonction  des 
quatre  secondes  petites  molaires.  Ces  dernières  pièces  sont  assez  longues  à 
se  montrer;  elles  ne  sont  quelquefois  complètement  sorties  que  vers  deux 
ou  deux  ans  et  demi. 

Telle  est  la  disposition  ordinaire  chez  les  enfants  normaux,  ou  du  moins 
telle  est  la  règle  que  Ton  peut  déduire  de  statistiques  portant  sur  plusieurs 
milliers  d'enfants.  Il  existe  cependant  des  exceptions  et  il  faut  tenir  compte 
d'une  certaine  disposition  héréditaire  qui  fait  que,  dans  certaines  familles, 
tous  les  enfants  mettent  leurs  dents  de  bonne  heure,  tandis  que,  dans  telles 
autres,  il  existe  une  certaine  lenteur  dans  le  même  processus. 

C'est  probablement  l'observation  de  ces  cas  exceptionnels  qui  a  conduit 
nombre  d'auteurs  à  indiquer  dans  la  chronologie  dentaire  des  chiffres  diffé- 
rents de  ceux  que  nous  venons  de  mentionner.  Trousseau,  par  exemple,  dit 
que  c'est  vers  le  troisième  mois  que  sortent  les  premières  incisives,  et  ne 
fait  pas  terminer  la  dentition  avant  le  trentième  mois.  Magilol,  de  son 
côté,  fait  sortir  les  incisives  latérales  du  seizième  au  vingtième  mois,  les 
canines,  après  les  deuxièmes  molaires,  à  l'âge  de  trente  mois  seulement. 
Mais  ce  qu'il  faut  avant  tout  remarquer,  c'est  que  les  chiffres  que  nous  don- 
nons se  rapportent  à  des  enfants  élevés  au  sein  et  d'une  manière  absolu- 
ment régulière.  Or,  il  est  quelquefois  très  difficile  de  savoir,  d'après  le  dire 
de  la  nourrice,  si  l'enfant,  même  au  sein,  a  été  normalement  alimenté;  il 
faut  se  livrer  à  une  véritable  enquête  pour  savoir  si  l'enfant  ne  buvait  pas 
trop,  pas  trop  souvent  et  siu'tout  si,  avec  le  sein,  on  ne  cherchait  pas  à  le 
faire  manger  prématurément.  Là  réside  une  grande  cause  d'erreur,  et  un 
examen  superficiel  peut  faire  croire  bien  nourri  un  enfant  qui  l'a  été  très 
mal.  De  même,  il  faudrait  pouvoir  être  renseigné  sur  la  qualité  du  lait  tété 
par  l'enfant.  Il  est  évident  qu'une  médiocre  nourrice  ne  verra  pas  la  dentition 
de  son  enfant  aussi  précocement  que  celle  dont  le  lait  est  excellent. 

Nous  le  répétons,  la  chronologie  que  nous  adoptons  se  rapporte  à  des 
enfants  normaux,  bien  élevés  au  sein  et  sans  maladie  intercurrente.  En 
règle  générale,  il  faut  admettre  qu'un  nourrisson  de  cette  catégorie  doit 
avoir  sa  première  dent  à  six  mois  et  ses  vingt  dents  à  deux  ans.  Si  ces  con- 
ditions ne  sont  pas  remplies,  le  médecin  doit  porter  son  attention  et  diriger 
son  examen  sur  les  conditions  de  l'élevage  de  Tenfant;  il  est  rnre  qu'une 
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enquête  patiente  ne  le  mette  pas  sur  la  voie  d'une  erreur  ou  d'une  négli- 
gence. A  ce  point  de  vue,  Texamen  de  la  dentition  donne  des  renseigne- 
in<*nts  d'une  valeur  indiscutable.  En  dehors  des  cas  ordinaires  la  dentition 
jieut  être  chez  les  enfants  précoce  ou  tardive. 

B.  Dentition  précoce,  —  On  considérait,  jadis,  le  fait  de  voir  un  enfant 
naitre  avec  une  ou  deux  dents  comme  un  événement  d'une  rareté  absolue  : 
des  personnages  célèbres  ont  présenté  cette  anomalie  et  leurs  historiogra- 
phes en  ont  tiré  des  inductions  flatteuses.  Le  fait,  cependant,  n'est  pas  d'une 
f extraordinaire  singularité  et  les  accoucheurs  ou  les  anatomistes,  Tarnier, 
Guéniot,  Sappey,  Giraldès,  Magitot,  ont  eu  l'occasion  de  le  mentionner  plu- 
sieurs fois.  Ces  phénomènes  ne  présentent  aucune  signification  et  nous  ne 
nous  y  arrêterons  que  pour  signaler  que  ces  dents,  contemporaines  de  la 
naissance,  sont  assez  souvent  d'une  extrême  fragiUté,  atrophiées,  conoîdes, 
parfois  même  cariées  dès  la  naissance. 

11  est  plus  intéressant  d'étudier  les  dents  qui  se  montrent  dès  le  troi- 
sième ou  quatrième  mois.  Cette  précocité  peut  se  limiter  aux  premières 
incisives,  elle  peut  aussi  porter  sur  l'ensemble  de  la  première  dentition; 
celle-ci  se  trouve  alors  achevée  dans  les  environs  du  dix-huitième  mois. 

On  a  formé  nombre  de  conjectures  sur  la  valeur  pronostique  de  l'érup- 
lion  prématurée.  On  a  prétendu  que  c'était  un  signe  de  force  et  l'indice 
d'une  constitution  robuste;  on  a  dit  également  l'inverse,  que  cette  évolution 
hâtive  correspondait  à  une  dystrophie  d'évolution  du  squelette;  on  l'a 
rattachée  à  une  maladie  du  fœtus,  on  a  prétendu  que  c'était  un  présage 
des  plus  défavorables  pour  l'avenir,  on  en  a  fait  un  des  signes  précurseurs 
de  la  phtisie.  Toutes  ces  suppositions  ne  reposent  sur  aucune  base  sérieuse. 
La  vérité  est  que  cette  particularité  se  rattache  à  l'ensemble  évolutif  du  sujet 
et  qu'elle  fait  partie,  le  plus  souvent,  d'une  disposition  familiale  et  même 
héréditaire. 

C.  Dentition  tardive.  —  Le  retard  dans  la  chronologie  dentaire  appa- 
raît à  des  épo(|ues  variables.  Il  peut  se  manifester  dès  le  début  et  porter  sur 
Tcnsemble  de  la  première  dentition.  Il  est  léger  ou  prononcé.  Léger,  la 
première  dent  apparaît  à  neuf,  dix  ou  onze  mois.  Cela,  en  dehors  de  la  dis- 
|Hisition  familiale  que  nous  venons  de  signaler,  est  très  rare  chez  les  enfants 
nourris  au  sein  ;  il  est  assez  fréquent,  au  contraire,  chez  les  sujets  élevés  au 
biberon,  chez  ceux  surtout  dont  l'allaitement  n'a  pas  été  prati(|ué  avec 
riiygiène  rigoureuse  nécessaire.  Il  est  commun  que  ces  enfants  présentent 
Av  temps  à  autre  des  troubles  dyspeptiques  et  que  leur  abdomen  soit  déjà 
volumineux.  Si  le  retard  est  prononcé,  si  l'enfant  n'a  pas  sa  première  dent 
à  douze  mois,  ces  considérations  prennent  encore  plus  de  valeur.  On  peut 
«Hre  certain  alors  qu'il  s'agit  de  nourrissons  éprouvés  au  cours  de  leur  pre- 
mière année  par  une  maladie  grave  ou  d'enfants  confiés  à  des  soins  merce- 
naires, à  la  campagne,  loin  de  toute  surveillance  ou  dans  des  milieux  de 
misère  et  d'ignorance,  nourris  on  ne  sait  comment  et  ayant  certainement 
mangé  de  bonne  heure.  Ils  ont  les  membres  maigres,  le  ventre  saillant  et 
dur,  ils  marcheront  tard  et  sont  déjà,  en  grande  partie,  des  candidats  au 
rachitisme. 
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II  se  peut,  et  c'est  ce  qui  se  passe  dans  la  majorité  des  cas,  il  se  peut 
que  les  premières  dents  soient  venues  à  leur  heure  et  que  le  retard  ne  se 
manifeste  qu'à  partir  des  incisives  latérales  ou  des  molaires.  Mais,  si  Ton 
veut  bien  considérer  les  choses,  c'est  aussi  vers  cette  époque  que  beaucoup 
de  nourrissons  changent  d'alimentation  et  traversent  le  passage  dangereux 
du  sevrage.  On  n'ose  pas  encore  leur  retirer  le  sein  ou  le  biberon,  mais  on 
commence  à  les  mettre  à  table  et,  au  lait,  aliment  rationnel  et  encore  suffi- 
sant, on  substitue  un  contingent  plus  ou  moins  fort  de  soupes,  panades 
grossières,  pains,  œufs,  et  même  fromages,  légumes,  etc.  ;  c'est  à  ce 
moment  que,  dans  les  campagnes,  on  commence  à  faire  boire  aux  enfants  du 
cidre  ou  de  la  bière;  dans  les  villes,  du  vin  et  du  café.  II  se  produit,  à  ce 
moment,  toute  une  série  de  perversions  alimentaires  qui  retentissent,  tôt  ou 
tai*d,  sur  la  nutrition  générale  du  sujet  et  dont  un  des  premiers  effets 
est  d'entraver  la  marche  de  la  dentition.  C'est  également  à  ce  moment, 
qu'engendrés  par  ces  abus  apparaissent  les  phénomènes  dyspeptiques,  si 
longtemps  mis  sur  le  compte  de  la  dentition. 

C'est  pour  ces  raisons  que  l'on  observe  de  si  grands  retards  dans  l'évolu- 
tion dentaire  des  enfants  rachitiques.  Ce  retard  est  bien  connu,  il  avait  été 
déjà  mentionné  en  1650  par  Glisson.  Or,  remarquons-le,  chez  ces  sujets,  le 
retard  des  dents  coïncide  avec  l'apparition  du  vice  de  l'alimentation;  aussi, 
n'est-il  pas  rare  de  voir  les  rachitiques  avoir  leurs  premières  dents  entre  six 
et  huit  mois,  alors  qu'ils  étaient  encore  au  sein  ou  convenablement  nourris, 
tandis  que,  pour  compléter  leur  dentition,  il  leur  faudra  attendre  jusqu'à 
trois  ans  ou  trois  ans  et  demi.  C'est  que  chez  eux  la  perversion  alimentaire 
n'a  commencé  qu'au  sevrage.  Le  retard  de  la  dentition  coïncide  avec  le 
début  du  retard  de  la  consolidation  des  os,  de  sorte  que  l'anomalie  dentaire 
n'est  pas  fonction  du  rachitisme,  elle  en  est  une  manifestation  parallèle  et 
souvent  un  signe  avant-coureur,  dépendant,  comme  lui,  d'une  élaboration 
défectueuse  des  produits  d'une  alimentation  déréglée. 

Certaines  dystrophies  atteignant  l'enfant,  môme  dans  son  existence  intra- 
utérine,  peuvent  être  des  causes  de  dentition  retardée.  On  a  mentionné  la 
tuberculose  ;  M.  Boumeville  cite  le  crétinisme  et  Tidiotie. 

Pour  ce  qui  est  de  la  syphilis  héréditaire,  le  fait  n'est  pas  douteux.  Mais 
ce  qui  est  certain  également,  c'est  que  le  ti'aitement  approprié  lutte  victo- 
rieusement contre  ce  vice  de  développement.  Les  nourrissons  hérédo-syphi- 
litiques  soignés  au  cours  des  quatre  premiers  mois  de  leur  vie,  c'est-à-dire  à 
l'époque  ordinaire  des  manifestations,  et  bien  alimentés,  mettent  leurs  dents 
aussitôt  et  aussi  facilement  que  les  autres.  Chez  ces  enfants  même,  les 
dents  sont  de  belle  apparence  et  ne  portent  ni  lésions  ni  érosions. 

Les  pyrexies,  dans  leur  période  aiguë  tout  au  moins,  n'entravent  pas 
l'évolution  dentaire.  Il  n'est  pas  rare,  au  cours  d'une  maladie  fébrile,  de  voir 
sortir  une  ou  plusieurs  dents  de  lait  ;  dans  la  rougeole,  le  fait  est  fréquent. 
Mais,  si  l'affection  dégénère  en  maladie  de  longue  durée  et  si  Tenfant  se 
cachectise,  il  est  de  règle  de  voir  l'évolution  des  groupes  dentaires  ulté- 
rieurs subir  un  retard  sensible. 

D.  —  Accidents  de  la  première  dentition.  —  On  appelle  commimémcnt 
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accidents  de  dentition  l'ensernble  des  symptômes  morbides  (jue  provoque  ou 
que  semble  provoquer  l'éruption  des  dents  de  lait. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  l'importance  attribuée  si  longtemps  à  ces 
phénomènes  :  depuis  Ilippocrate  jusqu'à  nos  jours,  la  dentition  a  tenu  lieu 
dVtioIogie  courante  à  la  plupart  des  affections  de  la  première  enfance,  des 
plus  légères  jusqu'aux  plus  graves.  C'est  en  vain  que,  s'érigeant  contre 
l'erreur  unanime,  quelques  esprits  impartiaux,  le  dentiste  Bunon  (1743), 
Serres  (1817),  Tomes  (1859)  essaient  d'apporter  des  restrictions  à  l'engoue- 
ment général  ;  c'est  en  vain  que  des  praticiens  expérimentés,  comme  Bou- 
chut,  Steiner,  Bednar,  tentent  de  timides  réserves,  rien  ne  prévaut  contre 
le  sentiment  général  et,  de  nos  jours  encore  dans  le  vulgaire,  Finfluencc  de 
la  dentition  sur  la  santé  des  enfants  est  considérée  comme  un  facteur  de 
premier  ordre. 

C'est  à  Politzer,  en  1874,  que  revient  l'honneur  d'avoir,  le  premier,  éner- 
giquement  nié  l'influence  de  la  dentition  sur  les  maladies  de  l'enfance  et 
d'avoir  posé  en  principe  qu'  «  il  y  aura  danger  pour  les  enfants  tant  que 
ridée  de  dentition  périlleuse  n'aura  pas  disparu  de  la  pathologie  ».  Ces 
idées  furent  soutenues  par  Flcischmann,  en  1877,  et  par  Johann  Stcin, 
de  Prague,  en  1880,  mais  elles  n'eurent  qu'im  retentissement  restreint.  En 
France,  les  opinions  anciennes  prévalurent  longtemps.  Magitot  cependant, 
dès  1880,  par  ses  travaux  et  ceux  de  son  élève  Lévcque,  avait  vivement 
attaqué  le  rôle  de  la  dentition  en  pathologie  infantile;  M.  Comby,  dans  un 
mémoire  très  documenté,  avait  bien  montré  à  quoi  se  restreignent  les  acci- 
dents de  dentition.  Mais,  ce  n'est  que  de  la  discussion  de  l'Académie  de  méde- 
cine de  Paris,  en  1892,  que  date  le  mouvement  général  qui  renversa  les 
errements  anciens.  Magitot  eut  le  courage  de  provoquer  cette  discussion  et 
le  talent  d'y  soutenir  avantageusement  ses  opinions;  il  émit  le  vœu  que  «  la 
cbsse  des  maladies  de  dentition  fût  défmitiveuuînt  rayée  du  cadre  de  la  noso- 
graphie  ».  Ce  vœu  ne  fût  pas  adopté,  mais  les  idées  qu'il  contenait  portèrent 
leur  fruit  et,  à  l'heure  actuelle,  on  peut  dire  qu'elles  sont  presque  univer- 
sellement acceptées. 

Cela  ne  veut  pas  dire  qu'il  faille  nier  absolument  rinOuence  de  la  pre- 
mière d(*ntition  sur  l'état  de  santé  des  enfants.  Il  y  a  certes  là  une  influence 
<|ui  |HMit  occasionner,  localement,  des  manifestations  plus  ou  moins  intenses 
ou  qui  peut,  très  indirectement,  déranger  le  fonctionnement  régulier  des 
organes;  mais  c'est  de  près  (|u'il  faut  examiner  celte  influence,  c'est 
avec  une  extrême  prudence  (ju'il  faut  admettre  ce  qui  (»st  proprement  causé 
par  les  phénomènes  dentaires.  Ce  qu'il  faut  combattre,  au  contraire,  c'est  la 
tendance  à  englober,  sous  une  dénomination  trop  vague,  un  nombre  trop 
grand  de  faits  qui  lui  sont  manifestement  étrangers;  il  faut  démembrer  le 
«  molimen  dentaire  »,  comme  l'appelait  Trousseau,  et  n'en  admettre  que  ce 
qu'un  examen  clinique  approfondi  permet  de  lui  rapporter.  On  se  rend 
compte  ainsi  <|ue  de  nos  jours  les  accidents  de  dentition  se  réduisent  à  de 
«simples  manifestations  locales,  bénignes  dans  Tiinmense  njajorilé  des  cas. 

A.  Accidents  locaux.  —  Sous  cette  a|)pellation,  il  ne  faut  comprendre 
que  les  aflections  engendrées  dans  la  bouche  ou  dans  les  régions  annexes  par 
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le  travail  dentaire  :  ce  sont  les  complications  buccales  d'un  acte  physiolo- 
gique buccal.  Chez  le  nourrisson,  particulièrement  pour  les  incisives,  on 
peut  suivre  pas  à  pas  le  travail  du  gonflement  du  germe  dentaire  et  assister 
au  travail  de  l'éruption  de  la  dent.  La  gencive  grossit  et  présente  sur  ses 
faces  externe  et  interne  une  saillie  arrondie  ;  le  bourrelet  formé  par  le  bord 
libre  de  la  gencive  s'eflace  graduellement;  la  muqueuse,  à  ce  niveau,  se  tend, 
s'amincit,  puis  éclate,  sous  l'influence  de  la  poussée  intérieure,  en  un  point 
placé  légèrement  en  arrière  du  sommet  du  bourrelet  ;  petit  à  petit,  la  dent 
apparaît.  Chez  l'enfant  sain  et  bien  nourri,  l'éruption  des  dents  se  fait 
d'ordinaire  sans  bruit,  sans  éclat  et  presque  toujours  à  Tinsu  de  l'entou- 
rage. Il  n'est  pas  rare,  cependant,  de  constater  que,  plusieurs  jours  aupara- 
vant, le  bébé  a  mordillé,  avec  plus  d'activité  que  d'habitude,  les  objets  à  sa 
portée.  Chez  un  certain  nombre,  ce  travail  du  percement  de  la  gencive  ne  va 
pas  sans  une  inflammation  locale  :  au  niveau  des  gencives,  la  muqueuse  est 
rouge,  violacée,  même  boursouflée:  elle  est  douloureuse  à  la  pression, 
chaude;  l'enfant  salive  en  abondance,  il  s'impatiente  et  l'aspect  de  ses  gen- 
cives, joint  à  la  versatilité  de  son  humeur,  témoigne  d'un  prurit  dentaire 
plus  ou  moins  durable. 

Quelquefois,  à  ces  symptômes  d'irritation  hyperémique  simple  se 
joignent  des  complications,  et  l'on  voit  se  former  des  exsudais  et  même  des 
ulcérations.  Généralement,  tout  se  borne  à  un  enduit  blanchâtre,  léger, 
siégeant  sur  le  bord  et  sur  les  faces  de  la  gencive,  en  s'étendant  à  droite  et  à 
gauche,  bien  au  delà  du  point  de  naissance  de  la  dent.  Cet  exsudât  pultacé. 
mais  assez  adhérent,  repose  sur  une  muqueuse  rouge,  gonflée,  non  ulcérée, 
mais  qui  saigne  facilement.  Il  y  a  donc  là  une  gingivite  qui  se  traduit  fonc- 
tionnellement  par  du  ptyalisme,  par  une  sensibilité  de  la  bouche  suffisante 
pour  empêcher  le  nourrisson  de  prendre  le  sein  et  quelquefois,  aussi,  par 
un  état  saburral  des  voies  digestives  supérieures.  On  peut  même  obsentîr, 
quand  il  s'agit  des  molaires,  un  léger  état  d'engorgement  des  ganglions 
sous-maxillaires. 

Tout  se  borne  généralement  à  des  accidents  de  ce  genre  ;  la  dent  ayant 
perforé  la  gencive  et  des  soins  de  propreté  intervenant,  cela  met  fin  à  l'hyper- 
émie  primitive  et  tout  rentre  dans  l'ordre.  Cependant,  on  a  signalé  des 
faits  plus  graves,  dans  lesquels  les  micro-organismes  pathogènes  de  la  cavité 
buccale  entrent  en  virulence  et  déterminent  des  accidents  plus  marqués. 
Alors,  on  peut  voir  des  lésions  de  stomatite  ulcéreuse  s'accompagnant  d'adé- 
nopathie  douloureuse  et  de  fièvre.  Ces  faits  sont  extrêmement  rares  :  ce  sont 
des  complications  exceptionnelles  qui  ne  s'observent  que  chez  les  enfants 
chétifs  dont  la  bouche,  mal  entretenue,  réalise  un  milieu  de  choix,  où  les 
fermentations  microbiennes  n'attendent  qu'une  occasion  pour  se  développer. 
Ces  accidents  locaux  prennent  d'ailleurs  une  large  part  de  leur  étiologie  dans 
la  manière  dont  Tenfant  est  nourri.  M.  Gibert,  du  Havre,  a  par  une  statisti- 
que montré  que  les  stomatites,  tout  à  fait  exceptionnelles  chez  les  enfants 
au  sein,  étaient,  au  contraire,  d'une  grande  fréquence  chez  les  sujets  élevés 
au  biberon. 

Cela  nous  indique  que  la  meilleure  prophylaxie  des  accidents  locaux  de  la 
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|>reinièrc  dentition  réside  dans  une  alimentation  régulière  et  normale  et 
aussi  dans  une  propreté  minutieuse  et  une  antisepsie  aussi  active  que  pos- 
sible de  la  cavité  buccale.  Le  traitement  des  accidents  infectieux  procède 
des  mêmes  principes.  Quant  aux  palliatifs  apportés  au  prurit  dentaire  et  à 
Finflammation  gingivale,  ils  sont  très  nombreux  et  aucun  d'eux  ne  vaut 
quelque  chose.  Exception  doit  être  faite  cependant  pour  les  badigeonnages 
légers  de  teinture  d'iode  pratiqués  sur  la  gencive  enflammée.  Ce  procédé 
donne  quelques  bons  résultats.  Quant  à  l'incision  des  gencives,  c'est  une 
petite  o|>ération  qui  peut  être  pratiquée  quand  on  a  la  sensation  qu'une  trop 
grande  résistance  de  la  muqueuse  oppose  seule  obstacle  à  l'issue  de  la  dent. 
Il  ne  faut  pas  cependant  vouloir  la  pratiquer  d'une  façon  trop  hâtive;  la 
pbie  linéaire  peut  se  refermer  et  former  dans  la  suite,  par  son  tissu  de 
cicatrice,  un  plus  grand  obstacle  que  celui  dont  on  a  voulu  triompher. 

B.  Accidents  généraux.  —  Sous  cette  appellation,  nous  groupons  tous 
les  accidents  viscéraux  variés  et  disparates  que  l'on  rendait  autrefois  tribu- 
taires de  la  dentition.  Ce  sont  des  manifestations  à  distance,  longtemps 
appelées  accidents  sympathiques,  faute  d'une  pathogénie  plus  précise.  Ces 
accident  généraux  étaient  de  cinq  ordres  diflërents*:  hyperthermie,  convul- 
sions, manifestations  cutanées,  accidents  respiratoires,  phénomènes  gastro- 
intestinaux. 

La  lièvre,  pour  certains  auteurs,  pouvait  être  très  intense.  Blachcz  l'aurait 
vue  atteindre  41^,9;  d'autre  part.  Peter  a  affirmé  avoir  constaté,  au  moment 
de  la  percée  des  dents,  une  élévation  locale  parfois  de  deux  degrés  sur  la 
température  normale.  Les  convulsions  étaient  de  gravité  variable,  certaines 
aboutissaient  à  la  mort.  Pour  les  aRections  des  organes  respiratoires,  on 
signalait  depuis  un  rhume  de  dentition  jusqu'à  des  poussées  asthmatiformes 
et  congestives,  survenant  à  chaque  éruption  de  dent,  en  passant  par  toute  la 
série  des  accidents  spasmodiques  :  spasme  de  la  glotte,  faux  croup,  toux 
nMjueluchoïde,  etc.  On  décrivait  une  longue  suite  de  dermatoses  :  feux  de 
dents,  érythèmes,  prurigo,  gourmes.  L'impétigo,  avec  ses  symptômes  bien 
particuliers,  c  croûtes  jaunâtres,  formées  par  la  dessiccation  d'un  ichore, 
qui  suinte  continuellement  »  (Blachez),  était  aussi  une  dermatose  de  denti- 
tion. ()n  admettait  même  des  ophtalmies,  des  otites  de  dentition.  Enfin,  ce 
qui  était  le  plus  grave,  avec  les  convulsions,  c'étaient  les  troubles  digestifs, 
raraclérisés  |Kir  des  vomissements  et  une  diarrhée  dite  «  de  bonne  nature  », 
qui,  chaque  année,  faisaient  périr  des  milliers  de  nourrissons. 

Aujourd'hui,  il  ne  reste  plus  rien  de  tout  cela.  On  n'observe  plus  ni 
lièvre,  ni  diarrhée,  ni  bronchite,  ni  dermatoses  de  dentition,  ou,  du  moins, 
dans  toutes  les  maladies  de  ce  genre,  on  ne  rencontre  plus,  entre  les  troubles 
viscéraux  et  l'éruption  dentaire,  ce  rapport  éliologi(|ue,  (|ui  en  a  si  long- 
temps ini|K)sé  à  nos  devanciers.  Débarrassé  de  ce  point  de  vue  faux,  on 
{MHisse  plus  loin  l'examen  des  petits  malades,  on  approfondit  le  diagnostic  et 
toujours  on  trouve  à  ces  phénomènes  une  raison  cpii  aurait  éclia[)pé,  si  on 
«en  était  tenu  à  l'hypothèse  de  l'influence  de  la  dentition.  On  s'est  rendu 
compte,  d'une  pjirt,  que  l'évoluticm  dentaire  était  un  processus  physiolo- 
gique  sans   imporUmce   spéciale,    (pien    tout    cas    sa   gravité   ne   pouvait 
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cire  réduite  uniquement  à  la  percée  plus  ou  moins  rapide  de  la  umqueuse 
et,  d'autre  part,  on  a  mieux  étudié  les  enfants,  on  a  plus  patiemment  scruté 
les  symptômes  de  leurs  maladies,  on  a  classifié  un  nombre  considérable 
d'affections  inconnues  il  y  a  vingt  ans.  Outre  les  manifestations  ordinaires 
d'infection  bronchique  ou  gastro-intestinale  avec  retentissement  possible  sur 
le  système  nerveux  qu'une  erreur  manifeste  rattachait  à  la  dentition,  alors 
que  l'étiologie  en  est  infiniment  plus  simple  et  plus  banale,  il  faut  en  effet 
compter  au  nombre  des  accidents  dits  de  dentition  nombre  de  maladies  dont 
la  connaissance  est  relativement  récente.  Ces  affections  ont  pour  la  plupart 
leur  siège  dans  le  voisinage  des  dents,  dans  ce  naso-pharynx  si  important  au 
point  de  vue  pathologique,  surtout  chez  les  enfants.  Rhinites,  rhino-pharyn- 
gites,  adénoïdites,  amygdalites,  otites  même  et  mjTingites  sont  autant  d'affec- 
tions fébriles  ou  douloureuses  que,  faute  de  les  connaître,  nos  devanciers  fai- 
saient évidemment  entrer  dans  le  champ  sans  limites  des  accidents  de  dentition. 

Une  part  de  vérité  subsiste  cependant  dans  l'hérésie  ancienne  ;  il  faut 
l'admettre.  Indirectement  et  d'une  manière  absolument  secondaire,  la  den- 
tition peut  être  cause  d'accidents  gastro-intestinaux  et  de  leurs  dérivés. 
L'agacement,  l'irritation*  gingivale,  le  nervosisme,  l'insomnie  provoqués  [yav 
les  accidents  locaux  de  l'éruption  dentaire  peuvent  retentir  sur  la  façon 
dont  le  jeune  sujet  se  nourrit  et  créer  dans  sa  bouche  des  virulences  anor- 
males. Ainsi  s'établit  un  état  d'infection  des  voies  digestives  et  se  mani- 
festent des  troubles  de  l'élaboration  des  substances  alimentaires.  Par  suite, 
la  constipation,  la  diarrhée,  l'amaigrissement,  Turticaire,  le  prurigo,  les 
convulsions  même  peuvent  se  produire.  Voilà  à  quoi  se  réduisent  les  acci- 
dents que  l'on  peut,  en  dernière  analyse,  faire  remonter  à  la  dentition.  On  en 
suit  nettement  l'enchaînement,  et  l'on  peut  s'assurer  qu'il  ne  s'agit  plus  là 
de  phénomènes  sympathiques  ni  d'influences  mystérieuses.  Ce  sont  au 
contraire  des  accidents  fort  connus,  dans  la  série  desquels  la  dentition  ne 
vient  qu'à  titre  de  premier  phénomène  et  dont  en  tout  cas  la  guérison  facile 
est  tout  à  fait  étrangère  à  la  dentition  en  elle-même. 

III.  —  Évolution  de  la  première  dentition.  —  Après  l'importance  attri- 
buée de  tout  temps  à  leur  éruption,  on  est  surpris  de  constater  l'indiffé- 
rence absolue  que  l'on  a  toujours  professée  pour  les  dents  de  lait,  une  fois 
qu'elles  sont  sorties  de  la  gencive.  On  ne  surveille  pas  les  premières  dents 
des  enfants,  et,  sous  prétexte  qu'elles  tomberont  bientôt,  on  semble  ne 
vouloir  s'en  occuper  jamais.  Il  y  a  là,  cependant,  quelques  points  qui  inté- 
ressent le  médecin  et  l'hygiéniste,  et  nous  appellerons  l'attention  sur 
l'aspect  morphologique  de  ces  dents,  sur  leur  résistance,  leurs  maladies  et 
leur  mode  de  disparition. 

Les  dents  de  lait  sont,  en  général,  d'un  volume  assez  considérable;  leur 
direction  n'est  pas  tout  à  fait  semblable  à  celle  des  dents  permanentes,  elle 
est  plus  verticale;  elles  sont  assez  espacées  l'une  de  l'autre  et  les  deux 
incisives  centrales,  notamment,  laissent,  entre  elles,  une  fente  souvent  assez 
considérable  pour  être  la  cause  d'un  léger  vice  de  prononciation.  Ces  dents 
sont  généralement  lisses;  leur  bord  inférieur  arrondi,  leur  coloration  sou- 
vent bleutée,  sont  l'indice  de  leur  fragilité. 
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Elles  offrent  quelquefois  sur  leurs  faces  des  érosions,  sur  la  valeur 
(lesquelles  on  a  fait  porter  de  sérieuses  remarques.  Ces  accidents  ne  sont 
«railleurs  pas  spéciaux  aux  dents  de  lait,  on  les  observe  également  sur  les 
dents  permanentes.  Ils  affectent  quatre  formes  :  en  échancrure,  en  nappe,  en 
e^icalier,  en  nid  d'abeilles.  L'érosion  ne  fi*appc  jamais  une  seule  dent;  quand 
elle  existe,  elle  se  manifeste  symétriquement  sur  la  dent  homologue  du  côté 
op|>osé.  On  a  cherché  à  rattacher  son  origine  à  certaines  affections  ayant 
fxercé  leur  influence  pendant  l'existence  intrafolliculaire  de  la  dent.  On  a 
incriminé  certaines  pyrexies  de  l'enfance  (Fauchard,  Mahon,  Tomes,  Broca), 
rêi*lampsie  (Magitot).  On  en  a  fait  l'apanage  de  la  syphilis  et  du  rachitisme. 
Parrot  croyait  à  l'influence  exclusive  de  la  syphilis,  c'était  une  exagération 
manifeste  ;  quant  au  rachitisme,  si  on  veut  bien  examiner  une  série  de  rachi- 
tiques,  aux  différents  âges,  on  se  convaincra  aisément  qu'il  est  tout  à  fait 
inexact  d'attribuer  à  cette  affection  une  influence  dystrophique  sur  la  struc- 
ture fie  la  dent  :  chez  eux,  les  dents  érodées  ne  sont  pas  plus  fréquentes  que 
dans  la  masse  ordinaire  des  enfants.  Somme  toute,  il  est  impossible,  à 
l'heure  actuelle,  de  déterminer  la  valeur  de  l'érosion  dentaire.  Celle-ci  est 
en  rapport,  évidemment,  avec  une  altération  du  germe,  mais  l'époque  à 
laquelle  celle-ci  s'est  produite,  et  la  cause  qui  l'engendra,  ne  peuvent  être 
précisées. 

Les  dents  temporaires  sont  des  dents  fragiles,  non  seulement  elles  se 
brisent,  mais  aussi  elles  s'altèrent  facilement.  Chez  bon  nombre  d'enfants, 
les  dents  se  carient  presque  des  leur  apparition,  s'effritent  et  subsistent  à 
l'état  de  chicots  encastrés  dans  les  gencives.  Les  raisons  de  cette  fragilité 
ne  peuvent  être  aisément  déterminées;  il  n'est  pas  rare,  toutefois,  d'obser- 
ver que,  chez  les  ascendants,  les  dents  étaient  également  de  mauvaise 
qualité.  Les  dystrophies  constitutionnelles,  les  pyrexies  infectieuses,  la 
syphilis  paraissent,  dans  quelques  cas,  avoir  une  action,  mais  ces  rapports 
î^'observent  rarement  d'une  manière  caractéristique.  Le  rachitisme,  si 
longtemps  incriminé,  n'a  pas  une  influence  bien  nette  ;  si  certains  rachiti- 
t|ues  ont  des  caries  précoces,  chez  le  plus  grand  nombre,  au  contraire,  les 
dents  sont  belles  et  subsistent  longtemps,  sans  altération. 

On  n'accorde,  d'ordinaire,  aucune  attention  aux  caries  des  dents  de  lait. 
C'est  un  tort.  Starck,  de  lleidelberg,  a  montré  que  les  dents  caiiées  peuvent 
si»r\ir  d'asile  et  de  porte  d'entrée  aux  bacilles  de  Koch;  il  en  est  de  même 
|K>ur  les  autres  espèces  pathogènes.  Les  phlegmons  péri-njaxillaires,  consé- 
rutifs  aux  caries,  sont  loin  d'être  rares  chez  les  enfants,  et  im  certain  nom- 
bre dadénopathies  cervicales  chroniques  sont,  certainement,  sous  la  dépen- 
dance <le  lésions  cachées  ou  passées  ina|)erçues  du  système  dentaire.  Des 
dentistes  éminents  ont  appelé  l'attention  sur  la  nécessilé  de  soigner  ces  caries, 
car  elles  sont  curables.  Leur  traitement,  cependant,  est  un  peu  diflérent 
tie  celui  des  dents  des  adultes  :  il  ne  faut  pas  vouloir  trop  bien  faire.  Dès 
que  la  lésion  est  assez  grande  et  sur  le  point  de  devenir  pénétrante,  il  faut 
î^absteiiir  de  la  rugine  et  du  tour,  se  contenter  d'un  à  peu  près,  qui  vide  la 
ravité  et  l'aseptise.  Si  la  carie  est  pénétrante,  dans  la  crainte  de  voir  des 
accidents  plus  graves  sur»x»nir,  il  est  souvent  préférable  de  s'abstiMiir  de 
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toute  obturation.  Ceci  montre  combien  il  est  donc  utile  que  ces  caries  soient 
traitées  de  bonne  heure,  et  pour  arriver  à  ce  résultat  il  faut  que  la  bouche 
des  enfants  soit  visitée  fréquemment. 

Les  dents  temporaires  sont  expulsées  progressivement  vers  Tàgc  de  6  à 
12  ans;  leurs  racines  sont  le  siège  d'une  ostéite  raréfiante,  à  la  production 
de  laquelle  la  présence  des  dents  sous-jacentes  prend  une  certaine  part. 
Cependant,  chez  quelques  sujets,  on  note  des  dents  temporaires  qui  subsis- 
tent longtemps,  même  pendant  toute  la  vie.  Ces  dents  persistantes,  long- 
temps considérées  comme  un  signe  de  vigueur,  ne  doivent  être  conservées 
que  lorsque  la  dent  de  remplacement  fait  défaut;  autrement,  elles  ne  font  que 
déranger  la  symétrie  des  pièces  permanentes  et  demandent  à  être  enlevées, 
dès  que  la  dent  de  remplacement  fait  son  apparition.  L'orthodontie  n'est,  en 
effet,  pas  uniquement  une  chose  de  luxe  et  d'esthétique,  elle  est  nécessaire 
pour  la  mastication  régulière  des  aliments,  l'hygiène  de  la  bouche  et  la 
prophylaxie  des  caries  précoces. 

Si  quelques  dents  de  lait  sont  persistantes,  le  contraire  est  beaucoup 
plus  fréquent.  Beaucoup  d'enfants  perdent  leurs  dents  avant  que  la  pièce 
correspondante  ait  fait  éruption.  Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  avanta- 
geux :  une  dent  qui  disparait  prématurément  provoque  un  arrêt  de  dévelop- 
pement du  maxillaire  à  ce  niveau  et  une  résorption  alvéolaire  qui  peut  gêner 
le  développement  de  la  dent  de  remplacement  ou  qui,  en  tout  cas,  lui  occa- 
sionnera une  déviation  plus  ou  moins  sensible.  Pour  ces  raisons,  il  ne  faut 
pas  se  hâter  d'extraire  les  dents  de  lait,  même  cariées.  L'arrachement 
s'impose  évidemment,  si  la  dent,  détruite  jusqu'à  la  couronne,  ne  subsiste 
plus  qu'à  l'état  de  chicot  et  surtout  si  des  esquilles  irrégulières  déchirent 
la  gencive  ou  la  joue.  Mais,  si  la  carie  peut  être  soignée  et  surveillée,  si  elle 
n'occasionne  ni  douleur,  ni  accidents  de  voisinage,  il  vaut  mieux,  pour 
l'harmonie  des  dents  futures,  la  conserver.  Inversement  et  par  l'application 
de  principes  analogues,  il  est  nécessaire  de  supprimer  toute  dent  tempo- 
raire, dès  que  l'on  voit  la  dent  permanente  saillir  dans  son  voisinage. 
M.  Sauvez  recommande  de  pratiquer  l'extraction  des  débris  de  dents  temjK)- 
raires  avec  le  plus  grand  soin  et  une  certaine  douceur,  de  façon  à  ne  pas 
léser  la  dent  permanente  sous-jacente,  dont  les  chapeaux  de  dentine  et 
d'émail  sont  très  fragiles  à  ce  moment. 

DENTS  PERMANENTES 

Les  premières  dents  permanentes  paraissent  vers  la  sixième  année  :  ce 
sont  les  premières  grosses  molaires.  C'est  à  elles  que  Ton  a  donné  le  nom 
de  dents  de  6  ans.  Ensuite,  apparaît  toute  la  série  des  dents  de  remplace- 
ment :  les  incisives  médianes  percent  vers  6  ans,  les  latérales  à  8,  les  pré- 
molaires se  montrent  peu  après,  avant  les  canines  ;  celles-ci  ne  sortent  guère 
avant  11  ou  12  ans.  C'est  vers  cette  époque  que  font  éruption  également 
les  deuxièmes  grosses  molaires  ou  dents  de  12  ans.  Enfin  la  dentition  se 
complète  par  les  dents  de  sagesse,  mais  celles-ci,  se  montrant  entre  18  et 
25  ans,  ne  rentrent  plus  dans  le  cadre  de  celte  étude. 
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L'expulsion  des  dénis  de  lait  et  leur  remplacement  par  les  pièces  corres- 
pondantes se  font  généralement  d'une  façon  naturelle  et  sans  bruit.  Contrai- 
rement à  ce  qui  se  passe  pour  la  première  dentition,  on  n'avait  jamais  pour 
les  dents  permanentes  signalé  d'accidents  d'éruption.  Il  en  existe  pourtant.  Ce 
ne  sont,  il  est  vrai,  que  des  troubles  locaux:  une  poussée  de  gingivite  et 
dintensité  minime,  mais  celle-ci,  d'après  Magitot,  peut  prendre  une  certaine 
importance,  lorsque  plusieurs  groupes  de  dents  font  éruption  simultané- 
ment. 11  se  produit  alors  une  véritable  gêne  dans  les  fonctions  de  la  bouche 
H,  de  cette  inaction,  résulte  un  amas  immédiat  de  mucosités  et  de  tartre, 
dont  la  présence  devient*  alors  une  cause  nouvelle  de  gingivite.  Cette  affec- 
tion pourrait  être  assez  intense  pour  dégénérer  en  stomatite  et  même 
devenir  ulcéreuse.  A  part  ces  accidents,  rares  d'ailleurs,  les  dents  de  rem- 
pheement  ne  présentent  pas,  au  point  de  vue  médical,  une  importance 
particulière.  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  grosses  molaires;  leur 
éruption  peut  être  la  cause  d'accidents  graves,  et,  quant  à  la  dent  de 
tî  ans,  sa  structure  et  sa  configuration  la  prédisposent  à  des  lésions  sur 
lesquelles  il  est  nécessaire  d'appeler  l'attention. 

La  dent  de  6  ans  est  une  dent  très  remarquable  :  c'est  la  plus  forte  des 
grosses  molaires,  et  celle  de  la  mâchoire  inl'érieure  est  la  plus  grosse  de 
toutes  les  dents.  Cela  indique,  a  priori,  que  son  éruption  sera,  dans  quel- 
ques cas,  difficile  et  propre  à  susciter  des  accidents.  Ceux-ci,  longtemps 
i|niorés,  ont  été  signalés  par  Magitot.  Ce  sont  des  lésions  de  la  muqueuse  le 
plus  souvent,  mais  ils  peuvent  aussi  envahir  le  périoste  ou  les  ganglions  de 
b  région.  La  gingivite  débute,  presque  toujours,  par  le  capuchon  de  muqueuse 
qui  reste  appliqué  sur  la  face  triturante  de  la  molaire  et  qui  est  le  siège  de 
contusions  répétées.  Le  plus  souvent  bénigne,  cette  affection  peut  se  com- 
pliquer par  infection  et  devenir  phlegmoneuse  ou  ulcéreuse  (Frey).  Quand 
finfflanunation  s'étend  au  maxillaire,  elle  n'est  souvent  qu'une  conséquence 
♦»t  une  propagation  des  lésions  de  la  muqueuse,  mais  elle  peut  aussi  déter- 
miner des  accidents  sérieux,  avant  même  que  le  capuchon  gingival  ait  été 
mnlé  et  la  dent  mise  li  découvert.  La  périostite,  (jui  se  produit  dans  Tun 
et  l'autre  cas,  peut  aller  jusqu'à  rétablissement  d'une  collection  purulente  et 
dune  dénudation  étendue  de  l'os.  Cette  affection  s'accompagne  alors  d'adé- 
nopathi<*,  de  trismus  et  de  symptômes  généraux,  de  sorte  cpie  M.  Cruet  a 
pn,  très  justement,  assimiler  les  accidents  d'éruption  de  la  dent  de  0  ans  à 
ttniï  <'ausés  par  la  dent  de  sagesse.  Ces  accidents  d'éruption,  signalés 
riM-emment  et  dime  manière  de  phis  en  plus  fré(|uente  dans  l'histoire  des 
premières  grosses  molaires,  sont  beaucoup  phis  rares  quand  il  s'agit  îles 
deuxièmes  grosses  molaires.  Ils  existent  néanmoins  avec  des  symplômes 
presque  analogues. 

On  voit  donc  qu'à  ce  seul  point  de  vue  les  dents  de  0  et  de  12  ans  sont 
«lignes  de  fixer  l'attention  médicale.  En  ce  cpii  concerne  la  première,  son 
érolution  |>ostérieure  présente  encore  (|U(*l(|ues  particularités  remanpiables. 

En  effet,  la  première  grosse  molaire  permanente  joue  ini  rôle  de?  |»remier 
ordre  dans  l'archilecture  dentaire  :  c'est  elle  cpii  a  h*  plus  d'efforts  à  sup- 
porter et  qui,  pendant  la  période  d<*  remplacement  des  dents  temporaires, 
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maintient,  presque  seule,  rarticulation  des  mâchoires  (Andrieu).  Malheu- 
reusement, celte  dent  est  d'une  fragilité  toute  particulière.  Sa  densité  est 
inférieure  à  celle  de  toutes  les  dents  permanentes  (Galippe),  et,  d'ailleurs, 
sa  constitution  histologique  et  son  développement  tendent  à  montrer  qu'elle 
est  une  forme  de  transition,  se  rapprochant  plus  des  dents  de  lait  que  des 
dents  d'adultes  (Goodsiz).  Aussi,  Andrieu  a-t-il  pu  établir,  par  une  statis- 
tique considérable,  que  la  première  grosse  molaire  est  la  dent  la  plus  sujette 
à  la  carie  :  à  l'âge  de  12  ans,  la  proportion  des  dents  de  6  ans  cariées  atteint 
près  de  75  pour  100.  Circonstance  aggravante:  la  carie  de  cette  dent  est 
rapidement  envahissante  et  elle  a  une  tendance  déplorable  à  la  récidive. 

Les  caries  des  grosses  molaires,  comme  celles  de  toutes  les  dents  perma- 
nentes d'ailleurs,  présentent,  eu  égard  à  l'hygiène  de  la  bouche,  le  même 
intérêt  que  nous  signalions  en  parlant  des  pièces  de  première  dentition. 
Elles  peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'accidents  septiques  :  abcès  alvéo- 
laire, périostite,  fistule  mentonnière,  adénite,  et  c'est  ici,  plus  que  jamais, 
le  lieu  de  signaler  combien  est  grande  la  part  qui  revient  aux  lésions  den- 
taires ignorées  dans  Tétiologie  des  adénopathies  cervicales  persistantes  de 
l'enfance.  Plus  que  toutes  les  autres,  la  dent  de  6  ans  est  à  surveiller;  non 
seulement  sa  carie  est  plus  fréquente,  mais  elle  est  moins  facilement 
curable.  Aussi,  s'appuj-ant  sur  toutes  ces  considérations,  un  certain  nombre 
de  dentistes  préconisent  l'extraction  de  la  dent  de  6  ans,  pour  donner  de  la 
place,  dans  les  cas  de  dentition  irrégulière,  pour  faciliter  Tissue  de  la  dent 
(le  sagesse  et  i)Our  en  prévenir  la  carie.  Enfin,  M.  Frey  a  insisté,  très  juste- 
ment, sur  la  propagation  des  inflammations  de  la  dent  de  6  ans  supérieure 
au  sinus  maxillaire.  Les  racines  de  cette  dent,  en  effet,  surtout  la  racine 
antéroH^xlerne,  sont  en  i*apport  iiumédiat  avec  le  bord  inférieur  de  l'antre 
d'Ilighmore.  C'est,  d'ailleurs,  aussi  par  l'alvéole  de  la  première  grosse 
molaire  que,  dans  les  cas  d'empyème  du  sinus,  on  donne  généralement 
passage  au  pus. 

Telles  sont  les  considérations  générales  qui  président  à  l'évolution  de  la 
dentition,  depuis  la  naissance  jusqu'à  l'adolescence,  et  l'esquisse  brève  des 
accidents  qu'elle  peut  occasionner.  Sans  entn>r  dans  l'art  dentaire  pur,  on 
voit  qu'il  y  a  là  des  connaissances  qu'on  ne  peut  négliger  en  médecine 
infantile,  et  des  indications  dont  on  peut  bien  souvent  tirer  d'utiles  ensei- 
gnements. 
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STOMATITES 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

Médecin  de  l'hôpitai  des  Enfants-Malades. 

• 

La  bouche  fourmille  de  parasites,  Yignal  n'a  pas  compté  moins  de 
W  «^pèces;  dans  la  salive  nagent  des  milliers  de  microbes,  les  uns  sapro- 
phyteSy  les  autres  pathogènes.  Parmi  ces  derniers,  nous  devons  signaler  le 
streptocoque,  le  staphylocoque,  le  pneumocoque,  le  pneumo-bacille  de 
Friedlaender,  le  bacterium  coli.  Ces  divers  microbes  existent  à  l'état  nor- 
mal dans  la  salive  des  sujets  sains  ;  ils  y  végètent,  dépourvus  de  virulence 
ou  doués  d'une  virulence  très  atténuée,  jusqu'au  jour  où  les  défenses  de 
l'organisme  viennent  à  faiblir. 

Des  microbes  spécifiques  peuvent  être  importés  dans  la  bouche:  le 
bacille  de  LœfQer,  le  gonocoque  de  Neisser,  le  bacille  d'Eberlh,  etc.  Tous 
ces  microbes,  sans  parler  des  agents  spécifiques  connus  ou  inconnus  des 
fièvres  éniptives,  déterminent  du  côté  de  la  muqueuse  buccale  des  réactions 
phis  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  vives,  qui  constituent  les  stomatites. 
Aux  microbes  proprement  dits,  il  faut  ajouter  des  organismes  plus  élevés, 
des  mucédinées,  qui  peuvent  être  aussi  la  source  de  stomatites  particulières. 

Nous  allons  étudier  successivement  :  la  perlèche,  les  stomatites  érythé- 
mateuses  et  pultacées,  la  desquamation  linguale,  le  muguet,  les  aphtes,  la 
stomatite  herpétique,  la  stomatite  impétigineuse,  la  stomatite  ulcéro-mem- 
braneuse,  le  noma,  la  stomatite  nécrosante  des  nourrissons. 

I.  -  PERLÈCHE 

Sous  le  nom  de  perlèche  ou  bridou  (patois  limousin),  on  a  décrit  une 
p<'tite  lésion  de  la  commissure  des  lèvres,  très  bénigne,  mais  très  commune, 
qui  n'avait  pas  attiré  lattention  des  médecins  avant  le  mémoire  que  lui  a 
consacré  le  D*"  Justin  Lemaistre  (Limoges,  1880).  Les  enfants  (|ui  en  sont 
atteints  ont  Thabitude  de  promener  incessamment  la  langue  sur  les  parties 
malades,  de  se  |)ourlécher  les  lèvres,  d'où  le  nom  de  perlèche,  adopté  par  le 
If  Lemaistre.  Dans  les  campagnes  du  Limousin  et  du  Périgord,  la  maladie 
est  encore  désignée  sous  le  nom  de  bridou,  à  cause  de  sa  symétrie  et  de 
ridée  de  bride  et  d'empreinte  de  mors  qu'elle  évocjue. 

Quoique  nouvellement  décrite,  cette  stomatite  n'est  pas  nouvelle,  et  son 
origine  remonte  à  une  haute  antiquité.  Elle  est  limitée,  elle  est  insidieuse, 
elle  est  bénigne,  voilà  pourquoi  sans  doute  la  littérature  médicale  n'en 
avait  pas  fait  mention  avant  ces  dernières  aimjes.  Et  pourtant,  cm  va  le  voir, 
son  étude  n'est  pas  dépourvue  d'intérêt. 
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Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  la  perlèche  se  réduit  à  fort  peu 
de  chose.  C'est  une  lésion  purement  objective,  caractérisée  par  Fépaississe- 
inent  et  l'aspect  macéré  de  la  muqueuse  des  commissures  labiales;  aspect 
d'autant  plus  saisissant  qu'il  s'agit  de  sujets  jeunes  et  imberbes.  Au  lieu 
d'une  ligne  nette  séparant  la  muqueuse  de  la  peau,  on  voit  une  surface 
irrégulière  et  raboteuse,  n'ayant  ni  la  blancheur  du  tégument  externe,  ni  la 
couleur  rosée  de  la  muqueuse. 

Quand  l'enfant  ouvre  la  bouche,  l'écartement  des  surfaces  contiguës  met 
en  relief  l'épaississement  et  l'altération  de  l'épithélium  et  de  l'épiderrae.  La 
perlèche  est  on  effet  à  cheval  sur  les  deux  téguments  interne  et  externe, 
empiétant  un  peu  sur  l'un  et  sur  l'autre,  mais  n'allant  jamais  bien  loin  en 
dedans  ou  en  dehors. 

La  lésion  est  étroitement  cantonnée  sur  les  plis  commissuraux,  et, 
dans  ses  degrés  légers,  elle  se  cache  pour  ainsi  dire  dans  le  fond  des  com- 
missures. Jamais  on  ne  la  voit  s'étendre  vers  la  ligne  médiane  ;  elle  ne  sort 
pas  des  commissures  et  sa  symétrie  est  parfaite,  toujours  les  lésions  sont 
bilatérales.  Elle  ne  se  propage  pas  plus  en  profondeur  qu'en  largeur;  elle  ne 
gagne  ni  la  face  interne  de  la  bouche,  ni  la  face  cutanée. 

Dans  les  cas  légers,  atténués,  ébauchés,  précoces,  on  ne  voit  tout 
d'abord  qu'une  légère  déformation  du  trait  commissural;  le  dessin  est  moins 
net  que  d'habitude,  et  voilà  tout.  En  regardant  d'un  peu  près,  on  voit  la 
muqueuse  opaline,  l'épiderme  épaissi,  soulevé,  boursouflé,  mais  non  entamé. 

Dans  les  cas  plus  intenses,  l'épaississement  est  plus  notable,  et  il  peut  être 
sillonné  par  quelques  fissures  transversales  dues  au  contact  incessant  de  la 
langue  ou  aux  mouvements  de  la  mastication.  Parfois  aussi,  les  fissures 
dépassent  les  limites  de  l'épiderme,  gagnent  le  derme  de  la  muqueuse,  et 
laissent  voir,  quand  la  bouche  est  ouverte,  des  tranchées  rouges  et  cruenlées. 
Quand  il  y  a  du  saignement,  il  est  très  modéré  et  ne  s'accuse  que  par  le  dépôt 
de  quelques  croùtelles  rouges  ou  noirâtres. 

La  lésion  ne  provoque  pas  de  démangeaisons,  pas  de  gène  appréciable  ; 
elle  est  admirablement  tolérée  par  les  enfants,  qui  n'ont  aucune  tendance  à 
y  porter  les  doigts,  à  se  gratter.  Mais  ils  prennent  aisément  l'habitude  d'y 
passer  la  langue,  ce  qui  entretient  l'humidité  des  surfaces  malades.  La 
parole,  la  mastication  ne  sont  nullement  entravées. 

Jamais  nous  n'avons  vu  la  perlèche  se  compliquer  d'inflammation  de 
voisinage,  de  lymphangite,  d'érysipèle,  d'adénites  ;  les  ganglions  sous-maxil- 
laires sont  intacts.  En  somme,  la  maladie  est  locale  et  reste  toujours  locale  ; 
pas  de  complications,  pas  de  propagation,  pas  de  généralisation,  aussi  peu 
de  réaction  inflammatoire  que  possible. 

Il  semble  qu'il  y  ait  là  une  sorte  de  callosité  ou  de  production  acciden- 
telle sans  vitalité,  comme  sans  tendance  à  la  rétrocession  spontanée.  Les 
allures  cliniques  de  la  perlèche  font  penser  à  une  végétation  parasitaire  tor- 
pide,  indolente  et  sans  malignité.  La  durée  de  la  maladie  est  fort  longue,  la 
perlèche  est  une  stomatite  essentiellement  et  foncièrement  chronique.  Les 
enfants  gardent  cette  lésion  pendant  des  mois,  puis  elle  disparait  spontanément 
sans  laisser  de  traces  visibles,  sans  cicatrice,  sans  déformation  permanente. 
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La  lésion  est  trop  superûciclle  pour  compromettre  la  régularité  des  traits 
H  la  plastique  du  visage.  Le  pronostic  est  donc  des  plus  bénins,  même  quand 
la  maladie  est  méconnue,  même  quand  elle  est  abandonnée  à  elle-même  sans 
aucun  traitement. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  peut  présenter  quelques  difficultés  pour  un 
médecin  qui  ne  serait  pas  au  courant  de  la  nosologie  contemporaine.  Ou 
bien  il  passerait  à  côté  de  la  perlèche  sans  la  voir,  et  à  cela  il  n'y  aurait  pas 
grand  mal.  Ou  bien  il  la  regarderait  de  trop  près  et  la  confondrait  avec  une 
mabdie  beaucoup  plus  sérieuse,  la  syphilis,  et  cette  erreur  serait  beaucoup 
plus  grave  que  la  première. 

L^  plus  souvent  les  enfants  ne  nous  sont  pas  conduits  pour  la  perlèche, 
dont  les  parents  se  soucient  peu  et  sur  laquelle  ils  se  gardent  bien  d'attirer 
I  attention.  C'est  par  hasard  que  la  maladie  est  découverte,  et  elle  n'acquiert 
alors  dHmportancc  qu'aux  yeux  du  médecin. 

La  syphilis  peut  bien  s'accuser  par  des  plaques  muqueuses  commissu- 
rales  avec  macération,  épaississement  de  l'épiderme  et  de  l'épithélium, 
simulant  jusqu'à  un  certain  point  la  perlèche.  Mais  outre  que,  dans  la  syphilis, 
les  lésions  commissurales  ne  sont  pas  forcément  symétriques,  on  remarque 
qu'elles  ne  sont  jamais  si  limitées,  si  étroitement  cantonnées  dans  le  pli 
commissural  que  les  lésions  de  la  perlèche.  Elles  soulèvent  et  boursouflent 
davantage  l'épiderme,  elles  empiètent  sur  la  peau,  elles  gagnent  souvent  vers 
b  partie  médiane  de  la  bouche,  elles  s'accompagnent  de  fissures  profondes, 
saignantes,  de  ganglions  indurés,  etc.  Enfin  elles  se  modifient  et  disparaissent 
très  rapidement  par  le  traitement  spécifique  (mercuriaux  à  fintérieur).  A 
ces  éléments  de  diagnostic  diflërentiel,  il  faut  ajouter  les  renseignements 
ibumis  par  l'entourage  sur  les  antécédents  de  l'enfant,  sur  l'évolution  de  la 
maladie,  sur  les  symptômes  qui  ont  précédé  la  localisation  buccale,  etc.  11 
est  bien  rare  que  les  doutes  persistent  après  un  examen  minutieux  et  une 
♦^nquéte  bien  faite. 

Êtiologie  et  pathogénie.  —  La  perlèche  est  une  maladie  de  l'enfance, 
♦*lle  est  très  rare  à  l'à^e  adulte;  j'ai  vu  cependant  dos  mères  de  famille 
atteintes  après  leurs  enfants.  C'est  ([u'en  effet  la  maladie  est  essentiellement 
et  directement  contagieuse.  Elle  s'inocule  par  les  baisers,  par  les  mouchoirs, 
les  serviettes,  les  gobelets,  et  généralement  tous  les  objets  qui  sont  habituel- 
lement portés  aux  lèvres  ou  qui  ont  pu  accidentellement  recevoir  le  contact 
des  commissures  malades.  Dans  les  familles,  quand  un  enfant  a  la  perlèche, 
h*î»  autres  ne  tardent  pas  à  être  atteints.  Dans  les  écoles,  il  en  est  de  même, 
et  l'on  voit  de  véritables  épidémies  scolaires,  non  seulement  dans  les  villages 
et  les  villes  de  province,  mais  à  Paris  même.  Pendant  les  onze  années  qu'a 
duré  mon  service  au  dispensaire  d'enfants  de  la  Villette,  je  n'ai  pas  passé  un 
mmJ  mois  sans  constater  de  nombreux  cas  de  perlèche  chez  les  enfants  qui 
fréquentaient  les  écoles  de  ce  (piartier.  Tous  les  médecins  inspecteurs,  (|ui 
ont  voulu  étudier  la  perlèche,  ont  pu  s'assurer  de  sa  fréquence  chez  les 
écoliers  de  leur  ressort  (Vovez  la  communication  du  \V  P.  Havmond  à  la 
Soc.  de  derm.,  Paris,  18  mai  1895).  Dans  les  écoles  et  les  collè^^es,  la  trans- 
mission se  fait  généralement  d'une  fayon  indirecte,  par  des  goulots  de  cru- 
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ches,  de  bouteilles,  par  des  robinets  de  fontaine  servant  à  tous  les  enfants, 
par  des  gobelets  communs,  etc. 

M.  le  D*"  Négrié  a  pu  suivre,  dans  son  service  d'hôpital  (1887),  une 
épidémie  de  perlèche  qui  s'est  produite  dans  les  circonstance  suivantes  : 
un  enfant  de  9  ans  et  demi  atteint  de  perlèche  est  reçu  dans  le  service  ;  cet 
enfant  a  Thabitudc  d'embrasser  ses  petits  camarades.  L'un  d'entre  eux  est 
immédiatement  contagionné  et  développe  une  perlèche  quinze  jours  après 
l'entrée  du  premier  à  l'hôpital.  Ces  deux  enfants  communiquent  la  maladie  à 
deux  de  leurs  voisins,  soit  par  des  baisers,  soit  par  l'échange  de  leurs  verres 
au  moment  des  repas.  Une  infirmière  contracte  la  maladie  de  la  même 
façon. 

Dans  toutes  les  enquêtes  que  le  D'  J.  Lemaistre  a  poursuivies  dans  les 
écoles  de  la  ville  de  Limoges,  il  a  pu  mettre  en  évidence  la  contagion,  et  il  a 
pu  retrouver  un  organisme  parasitaire,  non  seulement  au  niveau  des  com- 
missures, mais  dans  les  fontaines  et  les  puits  suspects.  Le  microbe  patho- 
gène, qu'il  a  pu  isoler  et  cultiver,  est  une  variété  de  streptocoque  sous  forme 
de  longues  chaînettes  entrelacées  les  unes  dans  les  autres  [streptococcus 
plicatilis).  Ce  microbe  serait  anaérobie  et  ne  se  développerait  qu'avec  peine 
dans  les  plis  commissuraux  ;  il  végéterait  péniblement  dans  les  cellules  épi- 
théliales  et  leurs  interstices,  sans  atteindre  le  derme  de  la  muqueuse.  D'après 
P.  Raymond,  on  trouverait,  dans  la  perlèche,  maladie  non  spécifique  quoique 
contagieuse,  divers  microbes,  des  diplocoques,  des  bâtonnets,  des  staphylo- 
coques. Le  microbe  le  plus  habituel  serait  le  staphylocoque. 

D'après  les  recherches  plus  récentes  et  plus  rigoureuses  de  MM.  G.  Bu- 
reau et  Fortineau  {Presse  médicale,  6  août  1902),  le  microbe  de  la  perlèche 
serait  un  streptocoque  peu  virulent  ;  et  la  dénomination  d'épideimo-dermile 
commissurale  streptococcique  (E.  Besnier)  serait  justifiée. 

Traitement  et  prophylaxie.  —  Le  traitement  de  la  perlèche  est  très 
simple,  et,  sans  énumérer  tous  les  remèdes  qui  ont  été  proposés  ou 
employés  avec  plus  ou  moins  de  succès,  je  vais  indiquer  celui  qui  m'a  tou- 
jours réussi.  Après  avoir  essayé  les  attouchements  au  crayon  de  sulfate  de 
cuivre,  les  badigeonnages  à  l'acide  lactique  et  au  perchlorurc  de  fer,  j'ai 
pris  l'habitude  de  toucher  toutes  les  commissures  atteintes  de  perlèche  avec 
un  pinceau  imbibé  de  teinture  dHode  pure.  Ce  topique  se  trouve  partout:  il 
est  à  la  portée  de  tous  les  médecins,  et  il  est  d'une  efficacité  absolue.  On 
prend  un  pinceau  ou  un  écouvillon  d'ouate  hydrophile,  on  Timbibe  de  quel- 
ques gouttes  de  teinture  d'iode  et  on  prie  l'enfant  d'ouvrir  la  bouche  pour 
toucher  les  surfaces  malades.  Cette  manœuvre,  renouvelée  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours,  ne  cause  aucune  douleur.  Après  5  ou  4  badigeonnages 
iodés,  la  guérison  est  obtenue.  S'il  y  avait  rechute  ou  récidive,  la  teinture 
d'iode,  employée  suivant  la  même  méthode,  en  triompherait  aisément. 

Quant  à  la  prophylaxie,  elle  doit  s'inspirer  de  la  nature  contagieuse  de  la 
maladie.  Les  enfants  atteints  seront  très  surveillés  et  devront  s'abstenir 
d'embrasser  leurs  petits  camarades,  leurs  frères  et  sœurs,  les  personnes  de 
leur  entourage.  Ils  auront  Tusage  exclusif  de  leurs  couverts,  gobelets, 
objets  de  toilette  (mouchoirs,  serviettes,  etc.).  Si  Ton  en  croit  lel)*^  Martinez, 


STOMATITE  ÉRYTHÈMATEIISE.  17 

«lans  les  tVoles  publiques  de  Buenos  Aires,  la  perlèchc  a  disparu  depuis  qui* 
rhaque  enfant  a  un  vase  particulier  pour  son  service*. 

Si  la  maladie  venait  des  sources  ou  puits  contaminés,  il  serait  nécessaire 
(le  les  assainir  d'une  façon  convenable  ou  de  les  abandonner  provisoiremenl. 

II.  —  STOMATITE  ÉRYTHÊMATEUSE  ET  PULTACÉE 

La  stomatite  érythémateuse  est  constituée  par  une  rougeur  plus  ou  moins 
intense,  plus  ou  moins  diffuse,  avec  gonflement  de  la  muqueuse.  Cette  variété 
de  stomatite  s'accompagne  souvent  d  un  enduit  épithélial  opalin  ou  blanc 
jaunâtre,  occupant  surtout  les  gencives,  et  elle  mérite  alors  le  nom  de  sto- 
matite érythémato-pultacëe. 

Étiologie.  —  C'est  la  plus  fréquente  des  stomatites  chez  les  enfants  du 
premier  âge;  c'est  aussi  la  plus  bénigne,  elle  accompagne  ou  précède  sou- 
vent les  autres  espèces  de  stomatites  (aphteuses,  ulcéreuses,  herpé- 
titpies,  etc.).  On  doit  en  distinguer  plusieurs  variétés  : 

A.  —  Ou  a  décrit  chez  les  nouveau-nés,  dont  les  mères  étaient  atteintes 
lie  vaginite  et  d'urétrite  blennorragiques,  une  stomatite  érythémato-pul- 
tacée  avec  salivation,  causée  par  le  gonocoque  de  Neisser  (Rosinski).  Cette 
stomatite  est  une  rareté  et  guérit  rapidement. 

B.  —  Sous  le  nom  de  glossile érythémateuse  ynmyinale  dosnourvhson^, 
le  D'A.  Wcrtheimber  (de  Munich)  a  décrit  une  stomatite  légère  affectant  de 
préférence  la  langue  dont  la  pointe  devient  rouge  vif,  dont  les  papilles  sont 
plus  saillantes,  dont  les  bords  se  tuméfient  et  rougissent.  La  lésion  resterait 
limitée  à  la  pointe  et  aux  bords  de  la  langue  dans  leur  tiers  antérieur  ;  elle 
ne  gagnerait  |>as  le  dos  et  la  partie  postérieure  de  l'organe.  Cette  glossite 
superficielle  ne  se  rencontrerait  que  chez  les  enfants  nourris  au  biberon  et 
serait  due  sans  doute  au  contact  de  Tembout  de  caoutchouc  et  aux  fermen- 
tations buccales  du  lait  de  vache.  Elle  n'a  pas  de  gravité  et  coïncide  ordinaire- 
rement  avec  un  état  général  satisfaisant. 

C.  —  La  sortie  des  premières  dents,  des  incisives,  ou  des  molaires  et  des 
t-anines,  s'accompagne  assez  souvent  d'une  poussée  érythémateuse  du  côté 
des  gencives  avec  salivation  plus  ou  moins  abondante  et  quelquefois  enduit 
pullacé.  Celte  stomatite  érythémateuse  n'est  pas  exclusive  à  la  première  den- 
tition ;  on  peut  l'observer  dans  la  stTonde  enfance,  chez  des  enfants  ayant  l(»s 
dents  cariées,  ou  la  bouche  mal  leiuie. 

D.  —  Dans  les  fièvres  éruptives,  rougeole,  scarlatine,  oreillons,  on  voit 
Miuvent  la  bouche  participer  au  processus  congestif  général  et  présenter  un 
énanthème  buccal  qui  se  traduit  par  le  gonflement,  la  rougeur  d(*  la 
ruiH|ueuse,  avec  enduit  pultacé  sur  les  gencives. 

(>"est  dans  la  rougeole  que  la  stomatite  érylhémalo-pultacée  a  surtout  de 
rim|M>rtance.  D'après  les  observations  ([ue  j'ai  recueillies  à  rhoj)ital  Troiu- 
>eau  et  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  la  stomatite  érythémato-pullacée  se- 

«*)  Dnde  qne  en  las  es<*uelas  ftiiblicas  de  llucnos  Aires  se  liaoe  ohli^'atorio  el  iim>  de  jârrilos  d«*  >«t- 
\irm  {Mirticular  para  rada  niAo,  las  lKH}iieras  haa  cuiii|iletaiiientc  desa|>arerido  iLas  ftîfenni'dn  If* 
rvmiagioêat  de  loê  niAo»,  Buenos  Aires,  IKlNi). 

HALàmCS  DE  l'exfa.\c£.  —  H.  2*"  édit.  2 
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rail  presque  constante  à  la  période  d'éruption  de  la  rouf^eole,  et  pourrait  dès 
lors  servir  au  diagnostic  dans  les  cas  douteux;  car  elle  ne  se  voit  ni  dans  la 
rubéole,  ni  dans  les  éruptions  inorbilliformos  médicamenteuses,  sérothéi-a- 
piques,  etc. 

On  voit,  par  ce  court  exposé,  que  la  stomatite  érythémateuse  se  présente 
chez  les  enfants  avec  une  grande  fréquence  et  peut  reconnaître  des  causes 
uudtiples.  Ces  causes  peuvent  être  distinguées  en  locales  et  générales. 

Les  caus4^s  générales  sont  les  fièvres  éruptives  et  maladies  infectieuses 
diverses  capables  de  déterminer  un  énanthème  buccal. 

Les  causes  locales  sont  très  variées,  comme  on  l'a  vu  :  éruption  des  dents, 
dents  cariées,  bouche  malpropre,  allaitement  artificiel  et  irritation  par  le 
biberon,  par  les  liquides  fermentes,  contact  de  liquides  tmp  chauds,  gono- 
coques, etc. 

Symptômes.  —  Les  signes  locaux  sont  les  plus  importants  et  parfois  les 
seuls  qu'on  puisse  invoquer.  Ce  qui  caractérise  essentiellement  la  stomatite 
érythémateuse,  c'est  la  présence,  sur  la  muqueuse  buccale,  d'une  rougeur 
insolite  avec  gonflement  plus  ou  inoins  notable.  Au  lieu  de  la  nuance  rosée 
habituelle,  on  voit  les  gencives  et  la  face  interne  des  lèvres  présenter  une  cou- 
leur rouge  intense  ou  violacée  qui  peut  s'étendre  à  la  face  interne  des  joues,  à 
la  voûte  palatine  et  au  voile  du  palais.  Mais  c'est  au  niveau  des  gencives  que 
la  coloration  est  le  plus  manifeste.  En  même  temps  il  y  a  du  gonflement 
qui,  si  Tenfant  a  des  dents,  forme  autour  des  couronnes  dentaires  un  bour- 
relet saillant  qui  les  encadre  et  les  masque  en  partie.  Gonflement  et  rou- 
geur peuvent  être  les  st*uls  signes  évidents,  mais  en  cherchant  bien,  eu 
regardant  attentivement,  on  voit,  dans  beaucoup  de  cas,  un  léger  enduit 
opalin,  analogue  à  la  trace  qu'aurait  laissée  la  cautérisation  au  nitrates 
d'argent  ;  cet  enduit  pultacé,  tiès  léger,  translucide,  occupe  surtout  les  gen- 
cives, formant  autour  des  dents  de  véritables  festons  assez  réguliers.  En  jws- 
sant  la  pulpe  de  l'index  sur  cet  enduit,  on  le  détache  aisément  sans  faire  sîu- 
gncr  la  umqueuse,  et  on  voit  qu'il  est  constitué  par  des  débris  épithéliaux, 
qu'il  se  dissocie  dans  l'eau,  et  qu'il  n'a  (jue  l'apparence  des  fausses  mem- 
branes. 

Dans  quelques  cas,  le  gonflement  des  gencives  est  considérable,  et,  en 
pressant  sur  lui,  on  peut  faire  sortir,  au  niveau  de  la  sertissure  des  dents, 
un  peu  de  pus  ou  de  sang.  Ce  phénomène  ne  s'observe  guère  que  dans  les  sto- 
matites d'origine  dentaire  ;  j'ai  même  vu  une  fillette  de  9  ans,  qui,  ayantdes 
dents  malpropres  et  mal  tenues,  a  présenté  une  variété  de  septicémie  buccale 
caiactérisée  par  les  symptômes  suivants:  état  fébrile  pendant  8  jours 
(58  degrés  le  matin,  58*^,6-7)9  degrés  le  soir),  gonflement  considérable  des 
gencives,  hémorragies  gingivales  très  abondantes  ayant  pour  origine 
res[>ace  compris  entre  les  dents  et  la  face  interne  des  gencives,  fétidité  buc- 
cale excessive  ;  guérison  rapide  avec  d(»s  gargarismes  antiseptiques. 

Chez  les  enfants  du  premier  âge,  les  hémorragies  sont  absentes,  à  moins 
([u'il  ne  s'agisse  de  ces  fongosités  gingivales  rencontrées  dans  le  scorbut. 
Encore  faut-il  «ajouter  que  ces  hémorragies  et  ces  fongosités  ne  s'observent 
(jue  chez  les  enfants  pourvus  de  dents. 
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En  même  temps  que  la  rougeur  et  le  gonflement,  les  enfants  présentent 
de  la  salivation  ;  la  sécheresse  buccale  est  excep(^nnclle.  La  bave  peut  être 
diurne  ou  nocturne,  et  elle  peut  déterminer  de  nfiTitation  cutanée  au  niveau 
du  menton  et  de  la  surface  externe  des  lèvres.  La  réaction  de  la  salive  est 
neutre,  sauf  chez  les  nourrissons  de  quelques  mois,  dont  la  salive  fait  souvent 
rougir  le  papier  de  tournesol,  même  à  l'état  physiologique. 

Les  symptômes  réactionnels  de  la  stomatite  érythémateuse  sont  insigni- 
fiants: la  plupart  des  enfants  ne  semblent  pas  en  soufl'rir,  et  la  maladie  passe 
inaperçue  si  l'on  n'a  pas  le  soin  de  faire  ouvrir  la  bouche  et  d'examiner  avec 
soin  tous  ses  replis  et  toutes  ses  anfractuosités.  Quelques-uns  sont  grognons, 
agités*  sans  appétit;  ils  manifestent  une  certaine  gène  pour  prendre  le  sein 
ou  le  bibenm,  le  contact  des  corps  solides  parait  leur  occasionner  de  la  dou- 
leur. D'autres  sont  voraces  et  veulent  téter  incessamment  ;  il  peut  résulter 
alors  de  repas  trop  multipliés,  de  létées  trop  rapprochées,  un  dérangement 
intestinal  qui  se  traduit  par  de  la  dian'hée.  Cette  diarrhée  passagère,  attri- 
buée le  plus  souvent  à  la  dentition  ou  h  la  poussée  fluxionnaire  qui  lac- 
compagne,  n'en  est  pas  la  conséquence  ;  elle  est  due  simplement  au  trouble 
apporté  dans  l'alimentation  des  enfants  par  l'irritation  buccale. 

Toutes  les  variétés  de  stomatites  érythémateuses  et  pultacées  que  j'ai 
énumérées  sont  bénignes  par  elles-mêmes,  elles  guérissent  i*apidement  et 
complètement  quand  elles  sont  simples. 

Mais  elles  peuvent  se  compliquer  ;  la  muqueuse  buccale,  étant  vascula- 
risée  outre  mesure  et  dépouillée  d'épithélium  par  l'inflammation  dont  elle 
est  le  siège,  peut  être  envahie  par  des  microbes  pathogènes,  et  des  ulcérations 
plus  ou  moins  graves  pourront  alors  succéder  à  un  éry thème  mal  soigné, 
négligé.  Avec  des  soins  appropriés,  la  guérison  est  rapide,  et  la  durée  habi- 
tuelle des  stomatites  érythémateuses  et  pultacées  peut  être  fixée  à  8  ou 
Kl  joui's. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile,  et  pourtant  un  bon  nombre  de 
stomatites  érythémalo-pultacées  passent  inaperçues,  les  enfants  ne  souffrant 
|»as  ou  ne  sachant  pas  traduire  leurs  souffrances. 

Il  faut  systématiquement  examiner  la  bouche  de  tous  les  enfants  malades; 
tant  que  je  négligeais  cette  exploration,  je  me  figurais  cpie  la  stomatite  était 
rare  dans  la  rougeole;  du  jour  où  j'ai  pris  l'habitude  de  regarder  dans  la 
InHiche  de  tous  les  enfants  qui  entraient  au  pavillon  d'isolement,  j'ai  décou- 
viTtdans  tous  les  cas  la  stomatite  érjlhémato-pullacée  contemporaine  de  l'érup- 
tion. La  rougeur,  le  gonflement,  l'enduit  pultacé  de  la  mucpieuse  consliités, 
il  s'agit  d'en  fixer  la  signification,  d'en coiiq)rcndre  la  valeur  au  |)oinl  de  vue 
du  diagnostic. 

Dans  les  cîis  d'éruptions  incerliiines,  la  manifestation  buccale  pourra 
faire  pencher  la  balance  en  faveur  de  la  rougeole.  S'il  y  a  un  enduit  pultacé 
notable,  on  le  distinguera  aisément  des  exsudais  diphtériques  ou  diphléroules 
à  sa  minceur,  à  son  siège  gingival,  à  son  peu  d'adhérence,  à  sa  friabilité,  à 
l'intégrité  absolue  de  la  muqueuse  sous-jac(»nle. 

Quand  l'érythème  de  la  muqueuse  buccale  se  rencontrera  chez  les  enfants 
très  jeunes,  nourris  au  biberon,  athrepsiques,  quand  il  coïncidera  avec  une 
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acidité  très  marquée  de  la  salive,  on  devra  craindre  le  développeuienl 
ultérieur  du  muguet.         ^ 

Traitement.  —  Dans  Pus  les  cas  de  stomatite  érytliéniateuse  avec  aci- 
dité de  la  bouche,  il  faudra  faire  des  lavages  avec  des  liquides  alcalins 
(borax,  chlorate  de  potasse  ou  de  soude,  eau  de  chaux,  eau  de  Vichy).  Les 
solutions  de  borate  ou  de  chlorate  de  soude  seront  à  1  pour  100  en  irriga- 
tions, à  5  pour  100  en  hadigeonnages.  Quand  il  y  aura  de  la  fétidité  de 
l'haleine,  la  solution  de  permanganate  de  potasse  à  1  pour  1000  rendra  des 
services.  On  pourra,  dans  le  même  but,  employer  feau  oxygénée. 

La  présence  de  la  stomatite  érythémato-pulliicée,  sans  avoir  de  gravité  par 
elle-même,  indique  un  certain  degré  de  septicité  buccale  (|u'il  faut  com- 
battre afin  de  prévenir  les  complications.  On  pourra  se  servir  dans  tous  les 
cas  indistinctement  d'eau  boriquée  à  2  ou  5  pour  100,  employée  en  larges 
irrigations.  Diète  lactée. 

Pour  remédier  à  la  glossite  érythémateuse  marginée  des  nourrissons,  le 
D"^  Werlheiuiber  conseille  d  avoir  recours  aux  tétines  en  caoutchouc  très 
souple  avec  embout  percé  d'un  large  orifice  pour  diminuer  les  efforts  de 
succion  de  l'enfimt. 

III.  -  GLOSSITE  EXFOLIATRICE  MARGINÉE 

La  stomatite  éiythémato-pultucée  que  nous  venons  de  décrire  est  surtout 
une  gingivite.  Nous  allons  maintenant  étudier  une  stomatite  localisée  à  la 
langue,  une  glossite.  Sous  le.  nom  de  glossUe  exfoliatrice  marginée 
(Lemonnier,  Fournier),  desquamation  linguale,  desquamation  en  aires ^ 
glossite  desquamât ive^  langue  géographique,  eczéma  en  aires  de  la  langue 
(E.  Besnier),  on  a  décrit  une  maladie  superficielle  de  la  langue,  rare  chez 
l'adulte,  très  conunune  chez  les  enfants  du  premier  âge,  caractérisée  essen- 
tiellement par  l'épaississeuient  de  Tépithélium  de  la  face  dorsale  dv  la  lan- 
gue avec  des(|uamation  consécutive. 

Ëtiologie.  —  Parrot,  qui  avait  vufréquenmient  la  desquamation  linguale 
chez  les  hérédo-syphilitiques  de  l'hospice  des  Enfants-Assistés,  n'avait  pas 
hésité  à  la  considérer  comme  un  stigmate  de  syphilis  héréditaire,  et  par  suite 
à  en  faire  une  lésion  spécifique.  Le  professeur  Fournier,  sans  aller  jusque-là, 
croit  devoir  affirmer  certains  liens  de  parenté  entre  la  lésion  linguale  et  la 
syphilis,  et,  sans  en  faire  un  produit  direct  de  l'infection  syphilitique,  il 
reconnaît  à  cette  dernière  une  influence  indirecte  qu'il  traduit  par  le  terme 
d'affection  para-syphilitique.  L.  Guinon,  qui  a  pu  étudier  la  desquamation 
linguale  sur  le  même  terrain  (|ue  Parrot  aux  Enfants-Assistés,  n'a  pas  tardé  à 
s'assurer  qu'elle  était  indépendante  de  la  syphilis  (Rev.  mens,  des  mal,  de 
Venfance,  1887).  Nous-méme  {ihid.,  1888),  ayant  recueilli  dîins  im  dispen- 
saire d'enfants  un  certain  nombre  d'observations  de  des(|uamation  linguale^ 
avions  pu  conclure  que  la  syphilis  n'était  pour  rien  dans  l'affection  de  la 
langue.  Depuis  cette  époque,  nous  n'avons  pas  maucpié  de  rechercher  la 
desquamation  linguale,  soit  à  l'hôpital  Trousseau,  soit  ailleurs,  et  toujours 
nous  avons  noté  les  particularités  étiologiques  qui  suivent. 
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La  maladie  est  exlrcinoment  fréquente  chez  les  enfants  du  premier  âge, 
<*nliv  6  mois  et  3  ans,  quand  ils  sont  privés  du  sein  féminin  et  nourris  au 
bilMTon.  Sans  doute,  elle  se  rencontre  chez  les  enfants  hércdo-syphilitiques  ; 
la  syphilis  n'assure  pas  contre  ses  atteintes,  mais  elle  n'en  est  pas  la 
causi».  Nous  avons  pu  constater  son  absence  chez  les  hérédo-syphilitiques 
nourris  au  sein  par  leur  mère,  et  sa  présence  fréquente  chez  les  hérédo- 
syphilitiques  allaités  artificiellement.  En  dehors  de  la  syphilis,  la  desquama- 
lion  linguale  est  très  conmmne,  elle  manque  chez  les  enfants  nourris  au 
sein,  elle  est  fréquente  chez  ceux  qui  prennent  le  biberon. 

En  un  mot,  il  semble  qu'elle  dépende  d'une  cause  locale,  mécanique  (la 
succion  de  l'embout  de  caoutchouc)  ou  parasitaire  (l'apport  par  le  biberon 
de  gennes  pathogènes,  champignons,  etc.). 

Quoique  la  maladie  survienne  principalement  à  la  période  de  la  dentition, 
je  n'ai  [ms  besoin  de  dire  que  l'évolution  dentaire  ne  joue  aucun  rôle  patho- 
génique;  on  l'observe  chez  les  enfants  qui  n'ont  pas  de  dents  coimne  chez 
ceux  <|ui  en  sont  [murvus;  et  enfin  on  la  rencontre  à  Tàge  adulte. 

L'apparence  de  la  lésion,  sa  configuration  polycyclique,  son  évolution,  sa 
durée  nous  portent  à  admettre  qu'elle  est  parasitaire,  quoique  l'agent  patho- 
gène n'ait  pas  encore  été  révélé  parle  microscope  ou  par  les  cultures.  Gubler 
admettait  déjà  cette  origine.  Pour  M.  E.  Besnier,  la  desquamation  linguale 
serait  une  espèce  d'eczéma  des  nmqueuses,  pouvant  être  rapproché  de 
fei-zéma  séborrhéique,  dont  la  nature  parasitaire  est  probable,  sinon  démon- 
trée, l'nna  y  voit  un  trouble  trophi(|ue.  L.  Guinon  a  bien  trouvé  des  spores 
volumineuses  et  tenté  l'inoculation  à  des  sujets  sains;  mais  le  résultat  a  été 
négatif. 

Ik"  la  desquamation  linguale  il  convient  de  rapprocher  une  lésion  parasi- 
taire de  la  langue  observée  par  Porak  chez  un  nouveau-né  (Journ.  de  méd. 
de  Paris^  1805).  Une  fillette  née  le  10  octobre  1895  à  la  Charité,  allaitée  |>ar 
sn  mère,  présente  au  i**  jour,  sur  le  dos  de  la  langue,  de  petites  plaques  blan- 
rhàlres  au  nombre  d'une  dizaine.  Ces  plaques,  à  bords  festonnés,  faisaient 
saillie  et  adhéraient  fcniement  à  la  langue.  Le  ()''  jour,  on  eidève  la  plaque  la 
plus  anU'rieure  pour  l'examiner;  le  8*"  jour,  on  racle  presque  toutes  les  pla- 
ipies  et  on  fait  des  ensemencements  sur  gélose.  Les  plaques  ne  se  r(»pro- 
duis4'nt  pas.  L'examen  microscopique  montre  :  un  très  petit  nombre  de 
cellules  épithéliales,  un  nombre  ass(»z  considérable  de  filaments  irréguliers 
l'nlre  lescpiels  se  voient  de  grands  éléments  ronds  ou  ovoi(h»s  de  la  grosseur 
d'une  hématie  au  moins.  Les  cultures  ont  donné  ces  mêmes  éléments.  Ce 
Hml  des  cellules  de  levure  donnant  naissance  à  des  filaments  mvcéliens.  Cette 
variété  de  stomatite  |)arasitaire  se  distingue  du  muguet  par  l'étendue  la 
forme,  ladhérence,  la  fixité  des  plaques.  Elle  est  constituée  uni(piement  j»ar 
une  végétation  cnptogami<|ue  (levure  d'une  espèce  rare). 

Il  est  possible  que  la  desquamation  linguale  soit  aussi  produite  |>ar  une 
levure  plutôt  que  par  un  microbe,  et  les  recherches  ultérieures  devront 
porter  dans  cette  direction. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  quelipies  cas  examinés  par  Haizer 
(Tlièse  de  Lemonnier),  il  existait  une  transformation  cavitaire  des  cellules 
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^»îlh^liale».  H.  Ifartin.  chef  de  htK»ratoiiv  de  Pim4.  a  «igmlê  l'aiigmentation 
df  f  oluine  des  c«41iile>  de  la  ei>ucbe  ciimée.  el  b  [mJifêntioo  aetive  des  cel- 
lolt->  du  eoqis  dt-  Malpi^.  Autmir  de<  Tai»âeaiix  du  derme  de  b  muqueuse 
existerait  aus^î  une  aiitirnubtion  de  eeUule>  limpboides.  bans  les  raclages 
pratiqués  par  L.  Guinon.  il  y  avait  des  cellules  déformées*  granuleuses,  à 
côté  de  cellules  normales.  Sur  les  coupes  eiaininécs  par  lui.  l'épithélium  n*a 
bit  complètement  début  nulle  part,  il  en  resterait  toujours  une  mince  couche. 
Hiême  au  sommet  des  papilles  ;  répithêlium  interpapîlbire  était  â  peu  près 
intact,  n  n'a  rien  trouvé  d'anormal  du  coté  du  derme,  pas  de  dibtation  vascu- 
bire.  D'après  lui.  le  deniie  serait  à  peu  près  intact  contrairement  à  Kopi- 
nion  avancée  [lar  Pârrot  et  H.  Martin  :  «  Le  derme  est  le  siège  principal  de 
l'affection  et  les  manifestations  superGcielles  sont  d'ordre  tout  à  fait  secon- 
daire ».  L'inflammation  serait  donc  purement  épithélble.  et.  si  le  demie  pn'^- 
sente  parfois  une  turgescence  qui  simule  l'inflammation,  cet  aspect  est  dû  à 
sa  dénudation.  Cette  déniHbtion  résulte  de  b  chute  des  ceUules  gonflées, 
pmlifén'*es,  épaissies,  qui  Tonnent  l'exsudation  de  surbce. 

.\ucune  réaction  inflammatoire,  ni  au  Toisinage.  ni  au  loin:  Taffection 
est  essentiellement  loi-ale:  elle  respecte  b  face  inférieure  de  b  bngue, 
n'envahit  pas  le  reste  Je  b  muqueuse  buccale  et  n'a  aucun  retentissement 
ganglionnaire. 

Symptômes.  —  La  iiiabdie  t^t  absolument  btente,  sans  symptômes  sub- 
jectifs, sans  gène  de  la  succion  ou  de  la  mastication,  sans  réaction  inflanmia- 
toire,  sans  augmentation  ni  diminution  de  b  salive.  Le  papier  de  tournesol, 
promené  sur  la  langue,  doime  tantôt  une  réaction  acide,  tantôt  une  réaction 
neutre.  L'acidité  de  la  salive  est  d'autant  plus  fréquente  que  les  enfants  sont 
plus  jeunes.  Elle  n'a  jias  de  signification  précise.  La  desquamation  linguale 
est  tr«*s  souvent  méconnue:  il  faut  b  chercher  avec  soin  pour  b  trouver.  Si 
l'on  ne  fait  fias  ouvrir  b  bouche,  tirer  b  langue,  on  ne  peut  pas  se  douter  de 
son  existence.  Vient-on  â  la  rechercher  systématiquement,  on  b  trouve  très 
fréquemment  chez  les  enbnts  mal  nourris  qui  fréquentent  les  hôpitaux,  les 
crèches,  les  dispensaires.  La  lésion  occu}>e  b  face  dorsale  et  les  bords  de  la 
bngue,  les  dépassant  rarement  }>our  se  réfléchir  à  la  face  inférieure.  Elle  est 
plus  ou  moins  étendue  suivant  les  cas  :  quelfl|uefois  elle  siège  sur  b  partie 
[lostérieure,  pK*s  des  papilles  calicifomies,  et  ne  devient  évidente  que  quand 
l'enfant  ouvre  largement  b  bouche. 

Les  plaques  blanchâtres  et  é}iaisses  qui  b  constituent  |)euvent  être  uniques, 
limitées  ou  multiples,  difliises,  régulières  ou  irn'gulières,  souvent  serpigi- 
neuses.  1^  forme  polycyclique  est  relevée  dans  plusieurs  obsen'ations.  On 
voit  un  liséré  blanchâtre  soulevé  en  demi-cercle,  se  continuant  par  ses  bouts 
avec  d'autres  demi-cercles  de  rayons  égaux  ou  diflërents,  l'ensemble  for- 
mant une  carte  de  géographie  on  rappelant  certains  érythèmes  circinés  de  b 
|iean.  Ikms  d'autres  cas  la  forme  cerclée  manque  et  le  lisén^  est  rectiligne  ou 
brisé  sans  être  régnlièronient  infléchi. 

Au  début  on  ni»te  un  gonflement  blanc  grisâtre  de  la  nmqueuse,  par* 
fois  ojKdin  ou  nacré:  il  y  a  un  é|>aississenient  notable,  une  hypertrophie  delà 
conchf*  épitliéli;de:  les  cellules  uni  proliféré  et  sont  entassées  les  unes  sur  les 
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aiitrt*s.  Cette  prolifération  n'est  pas  durable  et  bientôt  les  plaques  surélevées 
ib*  la  muqueuse  disparaissent  spontanément,  laissant  le  derme  dépouillé, 
lisse.  Ternisse.  Peu  à  peu  la  prolifération  et  la  desquamation  s'avancent  de 
proche  en  proche  et  finissent  par  dépouiller  la  surface  entière  du  dos  de  la 
bngue.  Il  est  rare  qu'on  assiste  à  cette  dénudation  complète  de  Torgane,  car 
b  réparation  marche  en  même  temps  que  la  destruction,  Tenvahissement  est 
successif  et  progressif,  jamais  général  d'emblée  ;  tandis  qu'une  surface  pnn 
lift*re,  Tautre  se  dépouille,  puis  la  réparation  épithéliale  se  fait  sur  les  parties 
atteintes  les  premières.  Dételle  sorte  qu'on  trouve,  à  un  moment  donné,  tous 
les  degrés,  toutes  les  phases  de  la  maladie. 

La  marche  est  chronique  et  la  durée  indéfinie;  j'ai  vu  des  enfants  garder 
pendant  des  mois  et  des  années  cette  desquamation  linguale  qu'aucun  traite- 
ment ne  parvenait  à  enrayer.  Mais  si  la  lésion  est  interminable,  elle  n'a  aucune 
jrravîté;  elle  ne  menace  jamais  l'existence  et  elle  n'entrave  aucune  fonction. 
J«*  n'ai  pas  vu  que  les  nourrissons  affectés  de  glossite  exfoliatrice  fussent 
moins  habiles  que  les  autres  à  exercer  les  mouvements  de  succion  nécessaires 
à  leur  alimentation.  Si  leur  état  général  laisse  parfois  à  désirer,  cela  n'est  pas 
du  à  la  lésion  de  la  langue,  après  tout  insignifiante,  mais  à  la  mauvaise 
hygiène  alimentaire  à  laquelle  ils  sont  soumis. 

Le  pronostic  est  donc  réellement  et  absolument  bénin,  et  cela  peut  nous 
consoler  de  n'avoir  pas  un  remède  prompt  et  efficace  à  opposer  à  la  maladie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  desquamation  linguale  est  très  facile, 
il  suffit  d'y  penser.  On  ne  la  confondra  j)as  avec  les  caillots  de  lait  et  les 
saburres  plus  ou  moins  épaisses  de  la  langue,  qui  se  détachent  avec  la  plus 
grande  facilité  et  n'affectent  aucune  distribution  cerclée  et  régulière.  Le 
muguet  se  distingue  par  ses  houppes  blanches  plus  saillantes,  plus  adhé- 
rentes, et  au  besoin  par  l'examen  microscopique.  La  diphtérie  est  bien  rare- 
ment localisée  à  la  langue  et  c'est  h  peine  si  l'on  doit  envisager  la  possibilité 
dune  C4mfusion  à  son  sujet.  LVxamen  bactériologique  et  les  cultures  seraient 
là  d  ailleurs  pour  lever  les  doutes,  s'il  y  en  avait. 

Restent  les  desquamations  linguales  totales  qui  succèdent  aux  fièvres 
tTuplives,  et  en  particulier  à  la  scarlatine:  elles  sont  générales,  éphémères  et 
laissent  après  elles  ime  langue  rouge,  turgescente,  hérissée,  qu'on  a  com- 
jwrée  justement  h  une  fraise. 

La  des4piamalion  linguale  ne  met  pas  les  enfants  à  Tabri  des  autres 
variétés  de  stomatites:  je  l'ai  vue  coïncider  avec  la  stomatite  érytliémateuse 
d'origine  dentaire,  avec  fherpès  de  la  bouche:  il  est  facile  en  pareil  cas 
de  faire  la  j>art  des  deux  genres  de  lésions.  Deux  fois  j'ai  rencontré  une 
des4|uamation  linguale  étendue  chez  des  enfants  atteints  de  cyanose  congé- 
iiitnie. 

Il  est  un^  affection  de  la  langue,  assez  rare  chez  les  enfants,  mais  que 
j'ai  rencontrée  chez  plusieurs  nourrissons,  la  nigrllie  lîuffuale  ou  langue 
noire,  qu'on  doit  distinguer  de  la  glossite  exfoliatrice.  Comme  cette  der- 
nière, elle  alTecte  jiour  siège  exclusif  la  face  dorsale  de  la  bngue,  mais  elle 
ne  présente  ni  la  même  forme  cerclée,  ni  la  même  progression  serpigineusr. 
tHi  constate,  avec  surprise,  (|ue  le  dos  de  la  langue  est  devenu  noir  comme 
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de  Tencre,  en  niéine  tein|)s  qu'il  est  épaissi  et  en  quelque  sorte  squameux. 
Les  papilles  filifonnes  sont  hypertrophiées,  rugueuses  et  fortement  pig- 
mentées; c'est  une  véritable  hyperkératose  rappelant  certaines  formes 
d'ichtyose  cutanée,  et  pour  ma  part  j'en  ferais  volontiers  une  ichtijose  lin- 
guale, si  la  lésion  était  congénitale  et  permanente.  Cette  glossite  prgmen- 
taire  est  chionique,  elle  dure  plusieurs  semaines,  plusieurs  mois,  et  finit 
par  disparaître.  J'ai  en  ce  moment  sous  les  yeux  un  bébé  de  M  mois,  bien 
portant,  qui  en  est  atteint  depuis  2  mois. 

Schmiegelow  (Arch.  f.  laryng.,  1896)  a  décrit  un  hj^homycète  chromo- 
gène qui  serait  le  parasite  de  la  langue  noire.  Gottheil  {Arch.  of.  Ped.^ 
avril  1899),  chez  un  garçon  de  2  ans  atteint  de  mélanotrichie  linguale,  a 
trouvé,  entre  les  cellules  épithéliales,  des  masses  rondes  ou  ovales,  parfois 
encapsulées,  qui  sont  peut-être  des  champignons  parasites. 

Le  D*^  Bouchez  (Thèse  de  Lille,  1903)  montre  bien  qjic  la  mélanotrichie 
linguale  est  due  à  la  prolifération  active  et  à  l'allongement  exagéré  des 
papilles  en  forme  de  poils.  Cette  prolifération  serait  le  résultat  d'un  trouble 
trophique  qui  se  traduirait  par  la  dilatation  des  capillaires  et  l'hypernu- 
trition  des  tissus. 

1^  sj-philis  buccale  n'a  rien  qui  ressemble  à  la  glossite  exfolialrice,  et 
c'est  bien  à  tort  qu'on  a  voulu  la  faire  intervenir  dans  la  pathogénie  de  l'af- 
fection qui  nous  occupe. 

Traitement.  —  Le  traitement  local  de  la  desquamation  linguale  est  très 
ingrat,  les  divers  topiques  que  j'ai  essayés  sont  restés  inefficaces.  Cependant 
il  convient,  dans  tous  les  cas,  de  veiller  à  la  propreté  de  la  bouche,  de  faire 
des  irrigations  boriquées  ou  boratées  (2  à  3  pour  100),  de  nettoyer  avec  soin 
les  téterelles  des  biberons,  de  ne  faire  usage  que  de  lait  bouilli  ou  stérilisé. 
M.  E.  Besnier  conseille  d'appliquer  deux  fois  par  jour  la  pommade  sui- 
vante : 

Chlorhydrate  de  cocaïne 0»%25 

Baume  du  Pérou )    _ 

Acide  borique S   **^     ^  ^««"""^ 

Vaseline 40  grammes 

On  ])eut  aussi  toucher  matin  et  soir  les  parties  malades  avec  le  collutoir*» 
suivant  : 

Glycérine 50  grammes 

llyposiilfite  de  soude 4        — 

Gallois,  chez  l'adulte,  a  guéri  la  glossite  exfolialrice  avec  la  liqueur  de 
Van  Swieten,  en  faisant  garder  dans  la  bouche  une  cuillerée  de  cette  liqueur 
tant  que  le  malade  peut  la  supporter. 

La  prophylaxie  s'inspire  des  données  étiologiques.  Sur  27  enfants  âgés 
de  7  mois  à  6  ans,  dont  9  entre  7  mois  et  12  mois,  5  seulement  avaient 
été  nourris  au  sein  ;  tous  les  autres  étaient  nourris  au  biberon,  et  un  grand 
nombre  présentaient  les  signes  du  rachitisme.  Donc  il  faut  conseiller  l'allai- 
tement naturel,  qui  semble  être  le  meilleur  préservatif  de  la  glossite  exfo- 
liatrice. 
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Sous  le  nom  de  Muguet,  Millet,  Blanchet,  on  a  décrit  une  variété  de 
stomatite  parasitaire,  très  coinmmie  chez  les  enfants  en  bas  âge,  et  produite 
|iar  le  développement  d'un  champignon,  Voïdium  albicans  de  Robin. 
Ju!>4pren  1842,  tous  les  auteurs  avaient  considéré  le  muguet  comme  une 
stomatite  pseudo-membi'aneuse,  et  la  plupart  le  confondaient  avec  les 
stiimatites  ulcéreuses  ou  membraneuses,  que  nous  savons  distinguer 
aujourd'hui. 

Mais  â  cette  époque  Berg  (de  Stockholm)  annonça  la  découverte  d'un 
parasite  végétal,  confirmée  ensuite  par  Gruby,  Vogel,  etc.  UcTg  est  le  pre- 
mier qui  ait  vu  des  filaments  et  des  spores  dans  les  points  blancs  du  nuiguet, 
sans  avoir  adirmé  la  relation  de  cause  à  eiTet  entre  la  nuicédinée  et  la 
stomatite. 

Grubv  eut  le  mérite  de  saisir  nettement  cette  relation  :  «  Conmie  nous 
n'avons  trouvé  constamment,  dit-il,  dans  la  substance  blanche  du  muguet, 
que  les  végétaux  et  les  cellules  de  Tépithélium  et  aucune  production 
(l'inflammation,  nous  croyons  être  en  droit  de  conclure  que  le  nuiguet  n'est 
autre  chose  qu'une  plante  cryptogame  végéUint  sur  la  membrane  muqueuse 
vivante  ».  Plus  tard  il  désigna  ce  parasite  sous  le  nom  d'aphtophyte. 

En  1855,  Ch.  Robin  publie  la  description  micrographique  du  nouveau 
champignon,  dont  la  présence  n'est  plus  contestée  depuis  lors.  Quinquaud, 
Gmwitz,  Audry,  Laurent,  Roux  et  Linossier  (Arch,  de  méd.  exp,,  1890) 
<Mil  complété  l'étude  botanique  de  la  niucédinée  de  Berg;  Valh'ix,  Seux, 
hirrot  ont  éclairé  la  partie  clinique  de  la  question.  L.  Concetti  a  publié  une 
Iwlle  étude  sur  le  muguet  dans  les  Avch.  de  méd,  des  Enfants  (1900). 

Grâce  à  tous  ces  travaux,  l'histoire  du  muguet  est  aujourd'hui  fixée 
d'une  façon  presque  parfaite  et  déiinitive. 

Êtiologie.  —  Il  est  d(»  règle»  que  h»  nuiguet  ne  se  développe  (|ue  chez 
lis  organismes  affaiblis,  épuisés,  cacheclisés,  dans  l'enfance  connue  plus 
tard.  Toutefois,  la  maladie  étant  contagieuse,  on  peut  la  voir  |)ar  exception 
•!i»nner  dans  la  bouche  d'«'nfimts  vigoureux  et  bi«*n  portants.  J'en  ai  vu 
quelques  exenqiles  et  le  DMlémy,  de  Nancy  {Rn\  méd,  de  lEst,  T'^  déc. 
|S89).  a  cité  une  épidémie  de  muguet  frappant,  à  la  Maternité  de  Nancy, 
les  fnfants  vigoureux  connue  les  débiles,  et  s'accoujpagnanl  cIh»z  ceux-là 
niiume  chez  ceux-ci  d'ulcérations  ptérygoïdiennes.  (les  faits,  n^lativement 
insolites,  ne  sauraient  prévaloir  contre  les  obsrrvalions  recueillies  par  Parrot 
«'t  de  nombreux  auteurs  dans  les  maternités,  les  crèches,  les  hospices  d'en- 
faiits-lrouvés,  observations  montrant  l'association  habituelle  du  muguet 
avec  Tathrepsie,  les  diarrhées  de  l'enfance,  l'allaitement  artiiiciel,  etc. 
Sur  547  enfants  entrés  en  un  an  aux  Enfants-Trouvés  de  Marseille, 
S«*ux  a  compté  402  cas  de  nuiguet  ;  et  presque  tous  ces  enfants  étaient  des 
nouveau-nés. 

Olte  fréquence  excessive  du  muguet  dans  les  hospices  était  Aiw  à 
plusieurs  causes  :  rencombrement  favorisant  la  contagion  atmosphérique, 
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Tusage  de  biberons  plus  ou  moins  malpropres,  de  lait  non  bouilli,  non 
stérilisé,  d'aliments  indigestes,  etc.  Aujourd'hui  le  muguet  est  devenu  plus 
rare  dans  les  mômes  milieux,  parce  que  l'hygiène  des  nourrissons  a  fait  des 
progrès.  On  se  défend  contre  la  contagion  par  l'isolement  et  l'antisepsie 
médicale,  contre  la  gastro-entérite  par  le  lait  stérilisé  et  le  biberon  sans 
tube,  etc.  Aussi  ne  voit-on  plus  d'épidémie  de  nmguet. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  muguet  ne  disparaîtra  jamais,  car  il  est  la  rançon 
de  l'allaitement  artificiel.  Un  enfant  nourri  exclusivement  au  sein  n'a  jamais 
le  nmguet;  il  ne  pourrait  le  contracter  que  si  sa  nourrice  avait  donné  le  sein 
à  un  autre  enfant  atteint  de  la  maladie.  On  a  pu  voir  en  pareil  cas  la  mucé- 
dinée  preudj*e  racine  sur  le  mamelon  et  envahir  la  bouche  du  nourrisson 
au  moment  de  la  télée. 

Chez  l'adulte,  le  muguet  ne  s'observe  guère  qu'à  la  phase  ultime  des 
iMichexies  tuberculeuse,  cancéreuse,  etc.  Dans  la  seconde  enfance,  il  peut 
aussi  se  rencontrer  à  la  suite  de  la  phtisie,  de  la  broncho-pneumonie,  de  la 
fièvre  typhoïde.  Mais,  dans  la  première  enfance,  où  il  est  banal,  il  succède 
presque  toujours  à  des  troubles  digestifs,  à  une  gastro-entérite,  elle-même 
provoquée  par  une  mauvaise  alimentation.  Sous  l'influence  de  cette  gastro- 
entérite, l'enfant  dépérit,  maigrit,  pâlit; sa  muqueuse  buccale  se  dessèche, 
devient  rouge;  la  salive  est  acide,  et  alors  le  germe  du  muguet  se  développe 
sur  un  terrain  préparé  par  l'athrepsie.  Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  il  ofl're 
de  prise  au  nuiguet;  c'est  dans  les  premiers  jours,  les  premières  semaines, 
les  premiers  mois  de  la  vie,  que  le  muguet  présente  son  maximum  de 
fréquence.  Voilà  pourquoi  il  est  si  commun  dans  les  hospices  d'enfanls- 
trouvés  qui  recueillent  les  nouveau-nés  dès  les  premiers  jours  de  leur  vie,  si 
rare  dans  les  hôpitaux  d'enfants  qui  ne  reçoivent  que  les  enfants  âgés  de 
plusieurs  mois  ou  de  plusieurs  années. 

Le  muguet  se  montre  plus  volontiers  chez  les  enfants  atteints  de 
faiblesse  congénitale,  chez  les  prématurés,  chez  ceux  qui,  pour  une  raison 
ou  pour  une  antre,  ont  de  la  peine  à  téter  le  sein,  à  sucer  le  biberon,  à 
s'alimenter  en  un  mot. 

L'influence  des  saisons  me  paniît  négligeable,  quoique  Billard  ait  noté 
5  fois  plus  de  nuiguet  en  été  qu'en  hiver;  ou  du  moins  cette  influence, 
attestée  par  les  chifl^res,  s'explique  par  le  fait  que  la  diarrhée  infantile, 
cause  prédisposante,  est  plus  fréquente  pendant  l'été  que  pendant  l'hiver. 
Kn  d'autres  termes,  si  le  muguet  est  plus  fréquent  en  été  qu'en  hiver,  ce 
n'est  pas  que  le  germe  soit  plus  répandu  ou  plus  virulent  pendant  la  saison 
chaude  que  pendant  la  saison  froide,  c'est  parce  que  les  enÂmts  allaités  arti- 
ficiellement, candidats  au  muguet,  souflrent  plus  fréquenunent  de  cet  allai- 
tement en  été  qu'en  hiver. 

Gubler  a  fait  de  l'acidité  de  la  bouche  la  condition  sine  qua  non  du 
développement  du  muguet.  Sans  doute,  la  plupart,  la  presque  totalité  des 
enfants  atteints  de  muguet  ont  la  salive  acide.  Mais  l'acidité  de  la  salive 
(îst  commune  chez  les  nouveau-nés,  et,  d'autre  part,  j'ai  vu  une  fillette  de 
2  ans  1/2,  assez  bien  portante,  prenant  encore  le  biberon  la  nuit,  présenter 
du  muguet  avec  réaction  neutre  de  la  salive.  Une  seconde  fillette  de  15  mois. 
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n^ue  à  I*hôpital  avec  du  muguet  et  de  la  dianhée,  avait  aussi  sa  salive  neu- 
tre (  \  896).  Si,  au  lieu  d'avoir  2  ans  1/2,  1 5  mois,  ces  enfants  n  avaient  eu  que 
quelques  mois  ou  quelques  semaines,  la  chose  nreût  surpris  davantage.  Elle 
fst  à  noter  cependant,  surtout  rapprochée  du  fait  expérimental  que  les  cul- 
tures de  muguet  se  développent  mieux  dans  les  milieux  alcalins  que  dans  les 
milieux  acides. 

En  résumé,  le  nuiguet  est  une  aflection  contagieuse;  la  contagion 
s'exerce  surtout  sur  les  enfants  en  has  âge,  sur  les  nouveau-nés.  Le  contage 
est  représenté  par  des  spores  d'oïdium  alhicans  qui  se  déposent  sur  la 
muqueuse  buccale  et  s'y  développent  quand  cette  dernière  est  préparée  par 
b  déchéance  organique  (athrepsie,  etc.).  Cependant  le  muguet  peut  germer 
aiiidentellement  sur  la  bouche  d'enfants  sains,  et  Berg  déjà  avait  obtenu 
i  inoculations  positives  chez  des  sujets  bien  portants. 

La  contagion  peut  se  faire  de  bouche  à  bouche,  ou  par  l'intermédiaire 
du  biberon,  du  mamelon  ;  le  nuiguet  peut  être  conunimiqué  au  sein  de  la 
ihuirrice  par  la  bouche  d'un  enfant  malade:  et,  par  le  mamelon  contaminé,  il 
|>eul  se  tnmsuu'ttre  à  d'autres  nourrissons. 

La  contagion  peut  aussi  se  faire  par  l'atmosphère,  le  champignon  du  nui- 
iiuei  existant  en  suspension  dans  les  salles  hospitalières  (Roux  et  Vallat). 

Anatomie  pathologique.  —  D'après  Ch.  Robin,  le  champignon  du  nm- 
*fl\ïei  est  constitué  par  des  (ilaments  tubideux,  larges  de  5  à  i  |jl  et  longs  de 
1/2  millimètre;  ces  filaments  sont  formés  par  des  cellules  articulées  bout  à 
iMMit,  ils  sont  ramifiés.  On  trouve,  dans  l'intérieur  des  cellules,  des  granula- 
tions moléculaires  et  parfois  aussi  des  corpuscules  ovalaires.  L'extrémité  adhé- 
rente des  filaments  est  cachée  au  milieu  de  spores  isolées  et  de  cellules  épi- 
thi'*liales:  quand  on  cherche  à  dégager  celle  extrémité,  on  la  voit  se  continuer 
av<»e  une  spore.  Les  spores  sont  sphériipies  et  renferment  des  molécules  ani- 
mées du  mouvement  brownien. 

Les  spores  prolifèrent  activement  dans  une  solution  sucrée  ((Irawitz).  La 
iiiiioédinée  peut  dailleurs  présenter  du  polymorphisme  dans  les  cultures, 
alTi'ctant  l'aspect  mycéli(|ue,  l'aspect  levure,  l'aspect  mixte,  suivant  le  milicHi 
ambiant  (Audry,  liev.  de  méd,,  I8S7). 

Les  touffes  et  plaques  blanches  du  muguet  sont  constituées  par  l'inlrica- 
lion  des  filaments  tubulaires,  des  spores,  et  hîur  mélange  avec  les  cellules 
•'*|»ithélial(*s  de  la  nmqueuse.  Le  microscope  montre  tous  ces  élém(*nts,  sans 
[orltT  des  leucocytes,  des  microbes,  du  ieptothrix  buccal,  etc.  Pour  Quin- 
quaud,  le  muguet  ne  serait  pas  constitué  par  un  oïdium,  mais  par  un  végétal 
•lifTérenl,  ampiel  il  a  donné  le  nom  de  SijriiKjoapora  Rohini.  La  jilupart 
di*s naturalistes  en  font  un  saccharomyccH  albicans.  Mais  L.Concetti  (Arcli. 
de  mêd.  des  enfants,  1900)  a  montré  par  de  nouvelles  et  reman|uidjles 
rfH-herches  que  c'était  réellement  un  oïdium. 

Troisier  et  Achalme  {Arcli.  demcd.  ejrp.,  I8!).j)  ont  vu  une  angine  clini- 
«|U(*ment  semblable  au  nuiguet  du(*  à  une  levure,  à  un  saccharomycètc*  vrai. 
avtint  la  fiu'Uie  de  globules  ovoïdes  bourgeoimanls,  sans  (ilaments  et  agissant 
l'oauiie  un  ferment  alcoolique  énergique. 

L*  siège  du  muguet  est  très  superlieiel,  il  nr  franchit  pas  la  couche  épi- 

[J    COUBY\ 


28  MALADIES  DU  TIBE  DICESTIF. 

thélialc  de  revêtement.  Cependant  on  a  vu  la  maladie,  dans  quelques  cas 
exeeptionnels,  pousser  des  raeines  plus  profondes,  pénétnT  dans  les  vais- 
seaux et  amener  la  mort  par  une  véritable  infection  générale  (SchmorI);  Houx 
et  Linossier,  injectant  quelques  centimètres  cubes  de  culture  dans  la  veine  de 
l'oreille  d'un  animal,  ont  obtenu  la  mort  et  retrouve  le  jxirasitc  dans  la  plu- 
pari  des  organes.  En  clinique,  ce  n'est  pas  ce  que  nous  voyons  ordinaire- 
ment. Le  nuiguet  se  cantonne  le  plus  souvent  dans  la  bouche,  qu'il  dépasse 
peu;  il  respecte  le  derme  de  la  muqueuse  et  peut  être  détxiché  assez  facile- 
ment. 

Mais  on  peut  le  voir  gagner  le  pharjnx,  l'œsophage,  l'estomac,  Tintestin, 
et  même  les  voies  aériennes.  En  généml,  les  muqueuses  à  épithélium  vibra- 
tile  sont  respectées  par  le  muguet.  C'est  ainsi  que,  dans  le  larynx,  le  muguet 
se  fixera  sur  les  cordes  vocales  inférieures,  dont  l'épithélium  est  |>avimen- 
teux,  et  non  sur  les  autres  parties  de  la  muqueuse. 

Yalentin  a  vu  le  muguet  se  propager  à  l'oreille  moyenne  chez  une  fillette 
atteinte  d'otorrhée. 

Dans  ses  localisations  anormales,  le  muguet  prend  racine  et  crée  des 
lésions  plus  profondes  que  dans  ses  formes  habituelles.  Dans  l'œsophage,  le 
muguet  peut  atteindre  la  couche  musculaire  et  même  la  couche  fibreuse.  Dans 
l'estomac,  il  envahit  les  culs-de-sac  glandulaires  et  les  espaces  interglandu- 
laires, et  il  peut  déterminer  des  ulcérations. 

Valleix,  Seux  ont  signalé  la  présence  du  muguet  dans  l'intestin  grêle,  le 
ciecum,  le  gros  intestin.  On  l'a  vu  quelquefois  à  l'anus,  aux  grandes  lèvres. 
Zenker,  au  milieu  du  pus  d'abcès  encéphaliques,  a  rencontré  des  cellules  d'oi- 
diutn.  SchmorI,  chez  une  fillette  de  10  ans  morte  de  fièvre  typhoïde,  a  trouvé 
des  éléments  d'oïdium  dans  les  abcès  miliaires  des  reins  et  dans  la  rate. 
Sur  58  autopsies,  Ileller  a  noté  l'envahissement  des  vaisseaux  sanguins 
12  fois,  avec  thrombose  6  fois. 

Enfin  on  a  trouvé  le  muguet  jusque  dans  les  alvéoles  pulmonaires  (Par- 
rot)  :  «  Un  enfant  de  15  jours,  ayant  du  muguet  dans  toute  la  partie  diaphrag- 
matique  du  tube  digestif,  meurt,  et  voici  ce  que  présentent  les  poumons. 
Un  seul  point  dans  le  sommet  droit  est  altéré.  C'est  une  masse  de  la 
grosseur  d'un  petit  noyau  de  cerise,  de  couleur  jaunâtre,  faisant  une  très 
légère  saillie  sous  la  plèvre,  et  à  peine  plus  dure  que  le  parenchyme  voisin 
qui  a  une  teinte  violacée.  L'aspect  d'une  coupe  n'est  nullement  celui  de  la 
pneumonie  et  du  tubercule.  L'examen  microscopique  de  quelques  fragments 
fait  voir  qu'ils  sont  constitués  par  des  débris  du  parenchyme  pulmonaire, 
mais  surtout  par  un  nombre  considérable  de  tubes  sporifères  d'oïdium  et  de 
spores.  Ces  dernières  sont  très  volumineuses,  et  les  tubes  sont  remarquables 
par  rinégîilité  de  leur  calibre,  leur  longueur  et  leur  étiit  rameux.  La  plèvre 
est  absolument  intacte  au  niveau  de  la  partie  affectée,  qui  tranche  sur  les 
tissus  voisins,  uniquement  par  la  coloraticm  jaune  gris.  »  (Article  Muguet 
du  Dict.  Dechambre.)  Le  muguet,  dans  ce  cas,  avait  évidemment  pour  siège 
le  tissu  pulmonaire,  et,  d'après  Parrot,  il  était  probable  qu'une  spore,  venue 
de  la  bouche  ou  du  pharjTix,  s'ét-iit  fixée  dans  une  vésicule  pulmonaire,  y 
avait  germé  et  produit  la  masse  décrite  plus  haut. 
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Birch  Ilirschreld  a  \u  le  muguet  dans  un  foyer  pneuinouique  chez  un 
«Mifant  de  \  ans.  Le  D'  G.  Guîdi  (Mvghetto^  inicologia  e  metastasi^  Florence, 
iSîltii  a  trouvé  les  spores  du  uuiguel  dans  un  ganglion  caséeux  et  un  abcès 
imlmonaire  avec  perforation  d'un  rameau  de  l'artère  pulmonaire  (hémoptysie 
foudnnimte  chez  un  enfant  de  5  mois),  il  a  également  trouvé  des  spores  dans 
b'  pus  de  {Kirotidites  compliquant  le  muguet  (enfant  de  5  mois),  dans  le  pus 
iral>cès  encéphaliques  (fillette  de  5  mois).  Il  pense  que  les  métastxises  du 
nm^uet  ne  sont  pas  rares  et  peuvent  atteindre  les  reins,  le  foie,  les  muscles, 
le  cœur,  les  séreuses,  la  moelle  osseuse,  les  ganglions,  le  poumon,  le 
rt*rveau,  etc. 

M.  Brindeau  a  présenté  à  la  Société  obst.  etcjyn,  de  Paris  (16  avril  1890) 
luie  intéressante  observation  de  muguet  compliqué  rappelant  les  cas  de  Guidi. 
\\\  nouveau-né,  atteint  de  nmguet  et  soigné  à  la  Maternité  de  Paris,  présente 
au  ImïuI  de  quel({ues  jours  un  gonflement  parotidien  droit  (pii  ne  Uude  pas  à 
ilevt'uir  mou  et  fluctuant.  L'examen  du  liquide  séro-sangui noient  retiré  avec 
b  stTÎngue  de  Pravaz  montre  des  colonies  pures  de  muguet.  Puis  on  incise 
b  collection  et  on  trouve,  avec  le  uuiguet,  des  staphylocoques  blancs.  En 
l;>  jimrs  le  muguet  buccal  était  guéri,  et  cejiendant  une  série  d'abcès  avec 
lièvre  s«»  montrent  au  niveau  des  articulations  ;  ces  abcès  contenaient  du  sta- 
|>h\1(Kro(|ue.  A  Tautopsie,  abcès  rétro-œsophagien,  dégénérescence  amyloïde 
(hi  foie  et  des  reins.  Voilà  un  exemple  fort  net,  et  il  yen  a  d'autres,  d'infection 
staphylococcique  provoquée  i>ar  le  muguet. 

Symptômes.  —  Le  muguet  n'a  pas  un  début  soudain  et  imprévu;  avant 
II*  dévelop|>ement  du  parasite,  un  observateur  attentif  peut  saisir  quelques 
iiMiditications  de  la  nmqueuse  buccale,  de  nature  à  faire  pressentir  l'appari- 
tion de  la  stomatite  crémeuse. 

Outre  le  dépérissement,  les  cris,  l'agitiition,  la  diarrhée,  les  vomisse- 
ments qui  indiquent  que  l'alimentation  se  fait  mal,  (pie  la  nutrition  est  en 
îMiufl'rance,  on  constate  une  sécheresse  particulière  de  la  muqueuse  des  lèvres, 
iK's  joues,  de  la  langue,  du  palais. 

Iles  surfaces  sont  rouges,  arides,  érythémateuses  ;  elles  semblent  dépouil- 
léts  de  h'ur  enduit  épithéiial.  A  ce  moment  la  réaction  du  li(|uide  buccal  est 
iM'ttcment  acide  :  le  papier  bleu  de  tournesol  vire  inunédiatement  au  rouge 
quand  il  est  mis  en  ccmt^ct  avec  la  langm*.  Après  celle  phase  prémonitoire 
|>lu<  ou  moins  longue,  parfois  très  courte,  de  stomatite  érythémateuse,  se 
HifMitrent  de  jH'tites  houppes  blanches,  qu'on  pourrait  prendre  ]>our  des  cail- 
lot de  lait,  n'étiiit  leur  adhérence  aux  ])arties  sous-jacentes.  Déjà  l'enfant 
b'*te  mal,  le  conLict  du  mamelon  ou  de  la  tétine  du  biberon  lui  est  pénible; 
il  avale  avec  difficulté  et  vomit  souvent.  Les  premières  houppes  du  muguet 
se  montrent  sur  la  face  dorsale  de  la  langue,  sous  forme  d'un  semis  blanc 
ass4»z  disiTet;  [uiis  les  points  primitifs  se  réunissent  et  constituent  des  pla- 
ijues  étendues  recouvrant  |)arfois  toute  la  langue.  De  la  langue,  le  nniguel 
gïigne  la  face  interne  des  lèvres,  des  joues,  la  voûte  palatine,  les  genciv<*s. 
Chez  quelques  enfants,  on  peut  voir  toute  la  surface  interne  de  la  bouche 
liipiss<V  par  le  muguet. 

De  la  bouche,  les  houppes  envahissent  le  pharynx,  les  piliers,  la  luette,  les 
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aiuygdak^s,  et  descendent  même  dans  Tœsophage  où  rcril  ne  peut  plus  les 
suivre.  En  soiinne  la  maladie  présente  une  marche  extcMisive  et  progressive, 
que  la  thérapeutique  seule  permet  d'enrayer. 

Au  déhut,  les  surfaces  sont  hianches,  neigeuses,  nacrées;  puis  elles  pren- 
nent un  aspect  hianc  grisâtre  ou  jaunâtre,  sale,  qui  indique  un  état  avancé 
de  la  maladie.  D'ahord  très  adhérentes  à  la  muqueuse,  qui  parait  rouge  vif  et 
presque  saignante,  quand  on  les  détache,  les  houppes  du  muguet  en  vieillis- 
sîint  se  désagrègent  plus  aisément  et  cessent  de  faire  corps  avec  la  bouche. 
I/adhéi*ence  est  plus  forte  à  la  langue  que  sur  les  autres  parties  de  la  bouche. 
Si  Ton  arrache  avec  la  jùnce  une  parcelle  de  muguet,  on  constate  qu'elle  est 
très  friable  et  s'écmse  sous  les  doigts. 

Quand  le  muguet  est  simple,  la  muqueuse  sous-jacente  ou  contiguë  ne 
send)le  pas  lésée  profcmdément,  elle  n'est  ni  ulcérée,  ni  cscarrifiée.  Mais  il 
n'est  pas  rare  de  constater,  en  même  temps  que  le  muguet,  des  ulcérations 
particulières,  les  unes  au  niveau  du  raphé  médian  (aphtes  de  Valleix,  de  Bed- 
nar),  les  autres  sur  les  côtés,  en  arrière,  au  niveau  des  apophyses  ptérygoïdes 
(ulcérations  ptérygoïdiennes  de  Parrot). 

('es  lésions  sont  contingentes,  elles  ne  font  pas  partie  intégrante  de  l;i 
symptomatologie  du  muguet;  elles  peuvent  exister  sans  lui,  elles  peuvent 
manquer  quand  il  existe.  Elles  sont  l'indice  d'une  nutrition  défectueuse, 
d'une  athrepsie  de  la  bouche,  et  doivent  être  raj>prochées  des  ulcérations  des 
fesses,  des  talons  qu'on  observe  dans  tous  les  états  cachectiques  des  nou- 
veau-nés. L'érythème  des  fesses,  la  diarrhée  jaune  ou  verte,  l'œdème  des 
extrémités,  le  scléi'ème  même  sont  très  souvent  observés  chez  les  enfants 
atteints  de  muguet;  toutes  ces  manifestations  en  sont  indépendantes,  elles 
reconnaissent  des  causes  beaucoup  plus  générales  que  la  fructification  d'un 
champignon  sur  la  muqueuse  de  la  bouche. 

Les  sjTTiptômes  dépendant  directement  du  muguet,  quand  il  s'étend  sur 
de  grandes  surfaces,  quand  il  envahit  les  cavités  profondes,  sont  les  suivants  : 
gène  très  grande  pour  la  succion  et  la  déglutition,  l'enfant  refuse  de  téter  ou 
de  boire,  il  crie  ou  fait  des  grimaces  à  chaque  tentative  d'alimentation;  sou- 
vent le  lait  introduit  dans  la  bouche,  dans  la  gorge,  ne  parvient  pas  dans 
restomac,  il  est  rejeté  aussitôt.  Ces  régurgitations  dénotent  la  présence  du 
muguet  dans  la  gorge  et  dans  l'œsophage.  En  général  le  muguet  n'est  qu'un 
épiphénomène  et  sa  présence  n'aggrave  pas  beaucoup  la  situation  misérable 
des  enfants  qui  en  sont  atteints.  Le  pronostic,  d'autant  plus  fâcheux  que 
l'enfant  est  plus  jeune  et  plus  athrepsie,  n'est  pas  lié  à  la  j)résence  du  mu- 
guet, maladie  locale  et  curable,  mais  à  l'état  général  mauvais,  à  l'athrepsie 
(jui  l'a  précédé.  Quand  le  muguet  apparaît  accidentellement  chez  des  enfants 
assez  vigoureux,  assez  résistants,  on  en  vient  très  simplement  à  bout,  et  la 
santé  se  rétablit. 

Le  pronostic  du  muguet  est  donc  subordonné  aux  conditions  de  santé 
générale  et  d'hygiène  alimentaire  des  nouveau-nés;  par  lui-même,  il  n'a 
qu'une  valeur  secondaire  et  ne  joue  qu'un  rôle  effacé.  Mais  sa  présence  est 
d'un  mauvais  augure,  car  elle  atteste  une  déchéance  excessive  et  dangereuse; 
h»  muguet  n'est  pas  une  affection  primitive  idiopathique  ;  c'est  une  affection 
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|Kinisitairc  deiitéropathique  ne  germant  que  sur  des  organismes  épuisés  el 
délabrés. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  muguet  est  des  plus  faciles,  non  seulf^- 
nu'nl  par  les  caractères  objectifs  de  la  lésion  buccale,  mais  encore  par  Tàge 
ft  Tétat  général  du  sujet.  Il  s'agit  d'un  enfant  nouveau-né,  d'un  bébé  âgé  de 
ipielques  semaines  ou  de  peu  de  mois,  mal  nourri,  plus  ou  moins  athrepsié; 
avant  tout  es^amen,  on  a  pensé  au  muguet,  et,  quand  on  regarde  dans  la 
Inmche,  le  diagnostic  est  fait.  Toutefois  Terreur  est  possible  et  on  a  pu 
prendre  pour  du  muguet  de  simples  concrétions  laiteuses  lépandues  sur  la 
langue,  les  joues,  etc.  Ces  petits  amas,  blancs  et  crémeux  connue  le  muguet, 
ne  sont  pas  adhérents  à  la  nmqueuse,  ils  se  détacbent  à  la  moindre  pression, 
quand  ils  ne  flottent  pas  dans  la  bouche,  spontanément  ou  par  les  mouve- 
ments de  la  langue.  S'il  y  avait  un  doute,  on  prendrait  une  parcelle  de  la 
concrétion  crémeuse,  on  Tétalerait  sur  une  lame  avec  une  goutte  de  glycé- 
rine et  on  l'examinerait  au  microscope;  s'il  s'agit  de  nniguet,  on  voit  tout  de 
?(uite  une  intrication  de  filaments  allongés  et  de  spores  arrondies  absolument 
caractiTistique. 

iHms  la  desquamation  linguale^  que  nous  avons  étudiée  plus  haut, 
comme  dans  la  glossite  particulière  observée  chez  un  nouveau-né  par  Porak, 
Tapparenc^  extérieure  diflcre  trop  de  celle  du  muguet  pour  donner  le  change. 
Cependant  là  encore  l'examen  microscopique  triompherait  des  bésiUitions. 
Li  diphtérie  buccale  est  plus  rare  que  le  muguet,  plus  limitée,  moins 
blanche,  plus  adhérente;  elle  accompagne  d'ailleurs  d'autres  localisations  de 
b  diphtérie,  et  sera  reconnue  par  la  culture  sur  sérum  de  bœuf  solidifié. 

Les  stomatites  aphteuse^  herpétique,  impétigitieuse^  ulcéreuse,  ulcéro- 
membraneuse,  s'accompagnent  toutes  d'une  destruction  plus  ou  moins 
iiianifEn^te  de  la  muqueuse;  il  y  a  des  ulcérations  reconnaissables  à  leur 
fond  déprimé,  à  leurs  bords  saillants;  des  mucosités  ou  des  débris  d'aspect 
membraneux  les  recouvrent;  il  n'y  a  pas  de  houppes  blanches,  ni  de  sur- 
faces membraneuses  régulières  pouvant  faire  songer  au  nmguet. 

Quant  à  la  stomatite  érythémato-pultacëe,  avec  enduit  épithélial  plus  ou 
moins  é|>ais  sur  les  gencives,  on  la  distinguera  aisément  du  muguet  aux 
rai-actères  suivants  :  I"  elle  se  rencontre  chez  des  enfants  plus  âgés;  tî**  elle 
forme  des  dessins  assez  réguliers,  des  festons  autour  des  dents;  5°  l'enduit 
st*  détache  au  moindre  effort  et  se  dissocie  tout  seul;  i**  elle  \\i\  présente  au 
micmscope  aucune  apparence  de  mycélium. 

Quand  le  muguet  occupe  la  gorge,  il  est  mohis  accessible  et  peut  alors 
simuler  ïangine  pultacée,  Vanyine  herpétique,  Vangine  diphtérique.  La 
«onfusion  a  été  certainement  faite  avant  la  pratique  des  exauiens  baetériolo- 
^'iques  et  des  cultures. 

MM.  Cuyon  et  Thierry  (Arch,  de  phys.  1869)  ont  décrit,  sous  le  nom  de 
kystes  épidermoïdes,  de  petites  productions  de  la  voûte  palatine  très  coni- 
uuines  chez  les  nouveau-nés.  Ce  sont  de  petits  grains  d'un  blanc  laiteux, 
miliaires  (milium),  disséminés  en  nombre  très  discret  sur  la  voûte  et  le  voib^ 
du  {Kilais;  en  général,  ils  siègent  sur  la  ligne  médiane;  mais  on  peut  en  ob- 
*erver  quelques-uns  sur  les  côtés,  près  des  arcades  dentaires.  Ces  kjstes 
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sont  d'un  blanc  nacré,  mais  ils  ne  se  détachent  jias  comme  le  muguet,  ilst(mt 
corps  avec  la  niu(|ueuse,  et  guérissent  d'ailleurs  par  évacuation  spontanée. 
On  peut  rapprocher  ces  productions  des  petits  grains  blancs  du  visage  observés 
également  chez  les  nouveau-nés,  et  qui  sont  des  kystes   sébacés  éphémères. 

On  ne  confondra  |)as  le  muguet  avec  une  autre  production  épithéliale 
dont  il  sera  parlé  plus  loin,  la  maladie  de  Riga  ou  subglossite  diph- 
téroïde.  Dans  cette  maladie,  il  y  a  bien  une  production  d'apparence  pseudo- 
membraneuse, blanchâtre  comme  le  muguet.  Mais  cette  production  est 
limitée  à  la  face  inférieure  de  la  langue,  elle  ne  s'étend  que  très  peu  au  delà 
du  frein,  elle  fait  corps  avec  la  muqueuse  dont  on  ne  peut  la  détacher  sans 
Texciser,  elle  est  formée,  non  par  un  parasite,  mais  par  une  hypertro[)hie 
traumatique  de  la  nmqueuse.  Elle  n'a  donc  avec  le  muguet  que  de  bien  fai- 
bles analogies,  et  on  I  en  distinguera  toujours  aisément. 

Traitement  et  prophylaxie.  —  Le  muguet  est  facile  à  détruire  sur 
place,  et  les  alcalins  le  f«mt  disparaître  rapidement;  mais  la  récidive  est 
habituelle  quand  les  conditions  hygiéniques  qui  ont  provoqué  la  maladie  per- 
sistent. .V  tout  enfant  atteint  de  muguet  on  fera  boire  du  lait  coupé  d'eau  de 
chaux  ou  d'eau  de  Vichy  (Célestins,  llauterive,  Saint- Yorre)  :  00  granunes 
par  litre.  De  plus,  avec  un  écouvillon  douate  hydrophile  ou  un  pinceau  de 
charpie  taillé  court,  ou  un  pinceau  de  blaireau,  on  fera  des  attouchements, 
répétés  5  ou  0  fois  par  jour,  avec  une  solution  de  bicarbonate  de  soude  à 
5  pour  100. 

Quinquaud  a  préconisé  les  badigeonnages  avec  la  liqueur  de  Van  Swielen 
(sublimé  à  1  pour  1000)  qui  sont  en  effet  très  efficaces  (2  badigeonnages  en 
24  heures).  Dans  les  cas  rebelles,  il  employait  les  badigeonnages  au  perchlo- 
rure  de  fer  (I  fois  j>ar  jour  ou  même  1  fois  tous  les  2  jours).  Le  D"^  Fourrier 
(ils  (de  Compiègne)  a  employé  avec  succès  la  saccharine:  cinq  badigeon- 
nages par  jour  avec  une  cuillerée  à  café,  dans  un  demi-verre  d*eau,  de  la 
solution  suivante  : 

Saccharine 1  graiume 

Alcool  à  60*^ 50  grammes 

On  peut  se  servir  de  différents  collutoires  à  la  glycérine,  avec  les  alca- 
lins (borate,  carbonate,  chlorate  de  soude,  etc.)  : 

Borax î     _     ►  .    m 

Bicarbonate  de  sondt' j    «^     «^  «  *<^  granunes 

Glycérine 20  à  iO        — 

Il  est  bon  de  faire  tous  ces  collutoires  à  la  glycérine  et  non  au  miel 
(miel  rosat),  comme  on  l'a  fait  souvent,  les  substances  sucrées  favorisant  le 
développement  du  muguet.  Les  attouchements  avec  l'eau  oxygénée  que 
j'emploie  pure  à  10  ou  12  volumes,  avec  le  permanganate  de  potasse 
(1  pour  250),  le  nitrate  d'argent  (2  pour  100),  réussissent  également  très 
bien. 

Tordeus  préconise  les  solutions  de  benzoate  de  soude  à  10  pour  100 
(badigeonnages  toutes  les  deux  heures). 
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Le  D'  Hiitinel  s'est  servi  des  lavages  de  Testomac  avec  Teau  de  Vichy 
{2  par  jour). 

La  difficulté  n'est  d'ailleurs  pas  dans  le  traitement  du  muguet  lui-même, 
maïs  dans  le  relèvement  de  la  nutrition  générale.  Pour  cela,  on  prescrira  le 
biberon  sans  tube,  le  lait  stérilisé,  l'allaitement  naturel,  quand  il  sera  [)0s- 
sible.  Ihuis  les  asiles  d'enfants- trouvés  on  avait  l'habitude  autrefois,  aussitôt 
que  les  nourrissons  présentaient  du  muguet,  de  les  séparer  de  leurs  nour- 
rices pour  les  mettre  exclusivement  au  biberon,  et  ils  mouraient  presque 
tous.  L'allaitement  naturel  en  effet  n'est  pas  seulement  le  meilleur  préser- 
vatif du  muguet,  il  en  est  encore  le  meilleur  agent  curatif. 

Dans  les  collectivités  de  nouveau-nés,  quand  le  muguet  se  montrera 
sur  un  ou  plusieurs  enfants,  on  les  isolera  des  autres,  et  Ton  fera  préventi- 
vement des  lavages  alcalins  de  la  bouche  chez  tous  les  enfants  indemnes. 
Une  boime  prophylaxie  exige  encore  la  propreté  absolue  des  locaux  habités  et 
des  ustensiles  employés  par  les  enfants.  Le  lavage  prophylactique  de  la  c^avité 
buccale  des  nouveau-nés  pratiqué  dans  quelques  cliniques  allemandes  est 
}{ënéralement  condanmé  aujourd'hui.  Il  va  souvent  contre  son  but.  Le  net- 
toyage du  mamelon  avant  et  après  la  tétée  est  plus  etficacc.  En  un  mot,  c'est 
par  l'hygiène  qu'il  faut  lutter  contre  le  muguet. 

V.  —   APHTES  [Stomatite  aphteuse). 

La  stomatite  aphteuse  passait  autrefois  pour  très  commune,  parce  que 
\i*%  aphtes  étaient  confondus  avec  la  diphtérie,  Tlierpès,  le  noma,  le 
muguet,  etc.  Aujourd'hui  elle  nous  semble  infiniment  rare  et  ne  se  développe 
que  dans  des  conditions  particulières  de  transmission  (|ui  la  classent  dans 
les  maladies  infectieuses.  Les  aphtes  observés  chez  les  enfants  répondraient 
à  la  cocotte^  ou  fièvre  aphteuse  des  bovidés,  et  se  transmettraient  par  le  lait 
d(»s  vaches  atteintes  de  cette  maladie. 

Quant  aux  aphtes  de  liednar,  ils  n  ont  rien  à  voir  avec  la  stomatite 
apht<*use,  n'étant  constitués  que  par  des  lésions  locales  de  la  voûte  palatine 
(ulcérations  traumatiques  ou  athrepsiques,  kystes  épidermoîdes,  etc.).  Le 
terme  d'aphtes  de  Bednar  manque  d'ailleurs  de  précision  et  s'appli(|ue  à  des 
érosions  ou  ulcérations  fort  diverses,  dénuées  de  toute  spécificité. 

Êtiologie.  —  La  stomatite  aphteuse  est  une  maladie  |)arasitaire,  conta- 
gieuse, inoculable;  elle  s'observe  épidémiquement  chez  les  bovidés,  les 
iividés,  les  porcs,  et  peut  se  communiquer  à  l'enfant  \yav  contact  direct  ou 
plus  souvent  indirect.  Le  lait  a  été  incriminé  tout  d'abord  par  les  vétéri- 
naires et  les  mt'decins;  puis  le  tour  du  fromage,  du  beurre,  est  venu.  Un  a 
pu  voir  les  ulcérations  de  la  bouche  gagner  les  mains,  par  auto-inoculation. 

En  général,  chez  l'enfant,  la  maladie  reste  cantonnée  à  la  bouche,  les 
extn*mités  des  membres  sont  respectées.  11  faut  admettre  aujourd'hui,  après 
les  travaux  de  David  (Arch.  gén.  de  méd.,  18S7),  Goubaux,  Ollivier,  Weis- 
senlxîrg,  etc.,  que  la  cocotte  des  vaches  peut  se  transmettre  aux  enfants  par 
le  lait,  quand  il  est  consommé  cm,  non  bouilli,  non  stérilisé.  Weissenberg 
rapporte  le  cas  de  son  propre  fds  âgé  de  7  ans,  pris  un  matin  de  céphalée, 
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douleurs  dans  les  membres,  démangeaisons  cutanées,  soif  vive,  diarrhée, 
vomissements,  frissons  (59  degrés  de  température).  Langue  saburrale, 
haleine  fétide.  Cet  état  persiste  pendant  2  ou  5  jours,  puis  survient  une 
éruption  de  vésicules  blanches  à  la  langue,  aux  lèvres,  à  la  muqueuse  des 
joues,  aux  bras  et  aux  doigts.  Ces  vésicules  étaient  grandes,  les  unes  comme 
des  grains  de  millet,  les  .autres  comme  des  {)ois:  elles  contenaient  un  liquide 
clair  qui  se  troublait  ensuite.  La  langue  et  les  lèvres  se  tuméfièrent,  il  y  eut 
de  la  salivation  ;  Tenfant  ne  pouvait  prendre  aucune  nourriture.  Au  bout  de 
deux  jours,  les  vésicules  firent  place  à  de  petites  ulcérations  saignantes, 
dcmioureuses  au  toucher.  Durée  de  la  maladie  :  dix  jours  en  tout.  A  ce 
moment  existait  une  épidémie  de  coco'tte  sur  les  vaches  qui  fournissaient  le 
lait  à  Berlin,  et  Fauteur  n'hésite  pas  à  admettre  la  transmissibilité  de  cette 
maladie  à  son  enfant  par  le  lait  cru  qu'il  avait  consommé. 

OUivier  a  professé  une  opinion  analogue  au  Conseil  d'hygiène  de  la  Seine. 
Au  cours  des  mois  de  novembre  et  de  décembre  1890,  il  avait  observé,  dans 
son  service  de  Tllopital  des  Enfants,  un  grand  nombre  de  stomatites  aphteuses. 
D'une  enquête  qu'il  avait  faite  à  ce  moment  était  résulté  que  la  fièvre 
aphteuse  sévissait  sur  les  bétes  à  cornes  des  environs  de  Paris,  surtout  dans 
la  région  d'où  provenaient  les  enfants  atteints.  Pour  lui,  le  lait  de  vaches  et 
de  chèvres  atteintes  de  fièvre  aphteuse  peut  produire  une  stomatite  aphteuse 
chez  les  personnes  qui  le  boivent. 

Déjà  au  siècle  dernier,  Sagar  (1765)  avait  fait  cette  remarque  :  toutes  les 
vaches  d'un  couvent  furent  atteintes  de  la  fièvre  aphteuse;  or,  les  moines, 
dont  l'alimentation  était  en  grande  partie  lactée,  furent  pris  de  fièvre  avec 
éruption  aphteuse  dans  la  bouche. 

Ilertwig,  Mann,  Villain  boivent  du  lait  de  vaches  atteintes  de  cocotte,  et 
tous  trois  présentent  de  la  fièvre  et  des  aphtes  après  une  courte  incubation. 
Un  bébé,  nourri  au  biberon,  présente  des  aphtes;  M.  Goubaux  constate  que 
la  vache  qui  fournissait  le  lait  avait  la  fièvre  aphteuse,  et  que  d'autres  enfants 
ont  été  contaminés  par  son  lait. 

Dans  un  pensionnat  de  Lyon,  les  élèves  boivent  du  lait  provenant  d'une 
ferme  du  voisinage;  les  vaches  prennent  la  cocotte,  et  la  plupart  des  élèves, 
<|ui  buvaient  le  lait  cru  de  celte  provenance,  ont  des  vésicules  buccales 
(Chauveau). 

Les  examens  bactériologitiues  sont  encore  peu  décisifs  ;  Frànkel  a  trouvé 
le  staphylococcus  citreus  et  l'aureus;  Klein  a  retiré,  du  liquide  des  vésicules 
et  de  la  surface  des  ulcérations,  un  diplocoque  isolé  et  des  chaînettes  rappe- 
lant le  streptocoque  ;  mais  il  inocula  sans  succès  ce  microbe  à  des  veaux,  à 
des  moutons,  etc.  Siegel  (D^'W/.  med.  Woch.  1891),  lors  d'une  épidémie 
bt)vine  et  humaine  qui  sévissait  dans  un  village  des  environs  de  Berlin, 
lrt)uva  un  microbe  ovoïde,  dont  les  cultures  inoculées  aux  animaux  auraient 
donné  la  fièvre  aphteuse  au  veau  et  au  porc.  Scliottelius  (Cenlralbl  ./\ 
Bakt.,  189'2),  reprenant  ces  expériences,  n'a  pas  obtenu  de  résultats 
positifs.  Behia  (Cenfralbl.  f.  BakL,  1895),  au  cours  d'une  autre  épidémie,  a 
trouvé  un  hématozoaire  analogue  à  celui  de  la  malaria.  Donc  la  bactériologie 
de  la  stomatite  aphteuse  est  à  faire,  et  le  seul  renseignement  qu'on  doive 


STOMATITE  APHTEUSE.  3Ô 

n*tenir  au  point  de  vue  pratique,  c'est  la  possibilité  de  la  transmission  de  la 
nicotte  des  liovidés  aux  enfants,  par  Tinterinédiaire  du  lait  cru. 

Symptômes.  —  Il  y  a,  dans  la  stomatite  aphteuse,  des  symptômes  géné- 
raux et  des  symptômes  locaux.  Avant  Texplosion  des  accidents,  existe  une 
périmle  d*incubation  plus  ou  moins  longue,  qui  varierait,  suivant  les  auteurs, 
entre  quelques  jours  et  8  à  10  jours.  Kn  réalité  on  ne  sait  pas  bien  la  durée 
exacte  de  cette  incubation.  Puis  viennent  des  troubles  de  la  santé  générale  : 
malaise,  frissonnements,  fièvre,  anorexie,  vomissements,  diarrhée.  S'il  s'agit 
d'un  nourrisson,  il  est  in<|uiet,  agité,  prenant  incessamment  le  sein  ou  le 
bilieron  p«mr  le  quitter  aussitôt;  il  semble  soulTrir  de  la  bouche,  qui  est 
muge,  chaude,  plus  S4>che  ou  plus  humide  que  d'habitude.  Âpres  un,  deux, 
tn>is  jours  de  cet  état  fébrile,  cm  peut  voir  sur  la  muqueuse  buccale,  sur  la 
langue,  sur  la  face  interne  des  lèvres  ou  des  joues,  sur  le  palais,  des  vési- 
cules arrondies,  opalines,  discrètt^s  et  isolées,  ne  formant  pas  des  groupes 
ciHiuiie  l'herpès,  ne  se  réunissant  |>as  en  plaques  connue  le  muguet.  Ces  élé- 
ments simt  en  général  plus  grands  que  ceux  de  Therpès;  ils  ont  le  volume 
d'un  grain  de  chènevis.  Autour  d'eux,  la  nuiqueuse  est  rouge,  turgescente, 
b  salive  est  sécrétt*e  en  abondance. 

Bientôt,  dès  le  premier  jour,  les  vésicules  crèvent  et  font  place  à  des 
ukmilîoiis  à  fond  gris  jaunâtre,  très  peu  profondes,  érosiims  plutôt  (|u'uleé- 
ratiiins  véritables,  sans  réaction  inflammatoire  bien  vive.  L'haleine  est 
lélide  quelquefois,  mais  pas  toujours;  les  ganglions  sous-maxillaires  ne  sont 
jos  pris.  Au  bout  de  5  à  0  jours,  l'éruption  buccale  est  terminée,  la  sto- 
matite s'éteint  et  l'enfant  revient  h  la  santé.  Dans  quelques  cas,  heureuse- 
ment fort  rares,  les  symptômes  généraux  sont  très  in(|uiétants,  la  fièvre  est 
intense*,  les  troubles  gastro-inteslinaux  sont  très  accusés  (diarrhée,  vomisse- 
ments i,  et  la  mort  peut  s'ensuivre. 

Il  est  bien  rare  que  l'éruption  dépasse  la  c^ivité  buccale  pour  s'étendre 
aux  membres:  mais  le  fait  a  été  signalé;  dansquehpies  observations,  on  a  vu 
des  enfants  présenter  concurrenuuent  des  vésicides  dans  la  bouche  et  des 
^»'»sicul«»s  sur  la  face,  le  tronc  et  les  membres. 

Je  n'ai  jamais  vu  cela  pour  ma  part  et  je  dois  mettre  en  garde  contre  la 
[H»ssibilit<''  dune  erreur  de  diagnostic.  Si  je  voyais  un  enfant  prés(»nter  à  la 
fois  sur  la  inu(|ueuse  bucc^de  et  siu'  le  corps  (face,  tronc,  membres),  comme 
il  est  dit  dans  certaines  observations,  des  vésicules,  je  dirais  hardiment  vari- 
celle ei  je  re|H)usserais  le  diagnostic  de  (lèvre  aphteuse.  (]eux  «pii  connaissent 
h's  formes  intenses  de  Vénanthèmc  varicellique  me  conqirendronl  certai- 
nement. 

Le  pronostic  de  la  lièvre  aphteuse  chez  les  enfants  est  très  bénin,  et  la 
tenninainm  mortelle  n'(»sl  signalée»  qu«»  dans  de  rares  épidémies. 

1^  durée  de  la  maladie  est  courte,  et  la  guériscm  survient  au  bout  <le 
H  ià  Kl  jours,  sans  convalescence,  sans  complications,  sans  suites  fâcheuses. 
Ci»tle  J>énignité  de  la  fièvrr  aphteuse  des  nourrissons,  nipprochée  de  la 
gmvii4'  de  la  fièvre  aphteuse  des  bovidés,  laisse  un  doute  sur  l'identité  des 
<leiix  matadif9. 

Biagnostic.  —  Le  diagnostic  est  très  délicat,  je  me  hâte  de  le  dire. 
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Sans  doute  il  est  facile  de  reconnaître  la  présence  d'éléments  vésiculeiix 
ou  d'ulcérations  arrondies  sur  la  muqueuse  buccale.  Mais  ce  qui  est  diffi- 
cile, c'est  l'interprétation  de  la  lésion.  H  y  a  d'abord  une  maladie  qu'il  faut 
éliminer  avant  toutes  les  autres  parce  qu'elle  est  très  fréquente,  c'est  Vhet^- 
pès  buccal,  la  fièvre  herpétique;  elle  donne  lieu,  elle  aussi,  à  des  sym- 
ptômes généraux,  à  de  la  fièvre,  et  se  termine  par  une  éruption  vésiculeuse. 
Mais  généralement  les  vésicules  et  les  ulcérations  qui  leur  succèdent  sont 
groupées,  non  isolées;  chaque  élément,  pris  à  part,  est  minuscule,  il  n'a 
pas  les  dimensions  des  aphtes. 

Ces  nuances  sont  difficiles  à  saisir,  et  la  confusion  se  fait  encore  tous 
les  jours  ;  on  prend  incessamment  l'herpès  de  la  bouche  pour  la  stomatite 
aphteuse.  Le  moyen  de  ne  pas  se  tromper,  c'est  de  dire  toujours  herpès; 
car  l'aphte  est  exceptionnel,  d'autant  plus  que  les  enfants  ne  consomment 
que  du  lait  bouilli  ou  stérilisé. 

L'autre  confusion  que  j'ai  déjà  signalée,  c'est  celle  qui  me  parait 
avoir  été  commise  avec  la  \*aricelle,  maladie  à  énanthème  aphtoîde.  Je  suis 
persuadé  que  les  cas  de  fièvre  aphteuse  accompagnés  d'éruption  vésiculeuse 
sur  le  corps  étaient  des  varicelles  méconnues  ;  du  moins  je  mets  en  doute  ces 
ras  jusqu'à  plus  ample  informé.  L'énanthème  buccal  delà  varicelle  ressemble 
absolument  aux  aphtes.  Enfin  il  faut  distinguer  les  aphtes  de  l'impétif^o 
buccal,  du  muguet,  de  la  stomatite  ulcéreuse,  de  la  diphtérie.  On  s'aidera 
du  microscope  et  des  cultures  dans  les  cas  douteux. 

Traitement  et  prophylaxie.  —  Puisque  le  lait  cru  a  pu  justement  être 
incriminé  dans  quelques  cas,  il  faut  exiger  l'ébullition  préalable  ou  la  stéri- 
lisation du  lait  consommé  par  les  enfants.  Toute  vache  laitière  atteinte  de 
fièvre  aphteuse  devra  être  mise  en  quarantaine  et  la  consommation  de  son 
lait  sera  interdite.  Si  un  ou  plusieurs  cas  de  stomatite  aphteuse  se  déclarent 
dans  un  asile,  dans  un  pensionnat,  dans  une  crèche,  on  séparera  immédiate- 
ment les  enfants  atteints  des  enfants  indemnes  et  on  empêchera  toute  com- 
munication directe  ou  indirecte  des  uns  aux  autres.  Voilà  pour  la  pro- 
phylaxie. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement,  on  devra  conseiller  les  lavages  soignés  de 
la  bouche  (irrigations  ou  badigeonnages  toutes  les  deux  heures  avec  l'eau 
boriquée  ou  boratée  —  3  à  4  pour  100).  On  touchera  mqtin  et  soir  les  ulcé- 
rations avec  un  pinceau  trempé  dans  une  solution  forte  de  salicylatc  de 
soude  :  v, 

Salicylale  de  soude  ......   1 h  grammes 

Eau  distillée .' itb        — 

On  peut  encore  se  servir  de  solutions  ou  de  collutoires  borates  ou 
chlorates  : 

t"  Borate  de  soude )  ^ 

Chlorate  de  soude \  "»     ^  S™"""*"* 

Eau  distillée 00        — 

S*»  Chlorate  de  potasse 5        — 

Glycérine 50        — 
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En  même  temps  on  donnera  du  lait  stérilisé  coupé  d'eau  de  chaux  ou 
d'eau  de  Vichy.  Si  Tenfant  ne  peut  exercer  les  mouvements  de  succion  ou  de 
préhension,  à  cause  de  la  douleur  et  de  Tinflammation  de  la  bouche,  on  le 
fera  boire  à  la  cuiller.  S'il  s'agit  d'enfants  sevrés,  on  ne  leur  permettra  pas 
d'aliments  solides  avant  la  cicatrisation  complète  de  toutes  les  ulcérations. 
Le  régime  lacté  est  le  seul  qui  convienne  dans  tous  les  cas. 

VI.    —   HERPÈS  {Stomatite  herpétique). 

La  stomatite  herpétique  est  une  localisation  de  l'herpès  sur  la  muqueuse 
buccale:  c'est  de  beaucoup  la  plus  commune  des  stomatites  de  renfanc4% 
et  c'est  à  elle  qu'il  faut  penser  tout  d'abord  quand  on  est  consulté  pour  une 
inflammation  de  la  bouche. 

Étiologie.  —  La  fréquence  de  l'herpès  buccal  est  très  grande  dans  les 
premières  années  de  la  vie;  fréquente  chez  les  nourrissons,  la  stomatite 
herpétique  Test  encore  plus  après  le  sevrage,  après  2  ans,  et  jusqu'à  4  ou 
5  ans.  On  ne  peut  pas  dire  qu'elle  soit  provoquée  par  la  dentition;  car,  à  cet 
âge,  les  vingt  premières  dents  sont  sorties,  et  les  dents  permanentes  n'ont 
pas  encore  fait  leur  ap|)arition.  La  cause  est  obscure,  mais  il  est  probable 
qu'il  s'agit  d'ime  petite  maladie  infectieuse  générale  à  détermination  buccale, 
la  fièvre  het^pétique.  Cette  fièvre  herpétique  s'accuse  par  une  éruption  vési- 
fuleuse  disséminée,  qui  se  localise  tantôt  sur  la  bouche,  tantôt  sur  la  gorge, 
tantôt  sur  la  face,  tantôt  sur  ces  diverses  régions  sinmUanément  ou  succes- 
sivement. 

Quelquefois  l'éruption  est  unilatérale  et  l'on  pourrait  songer  au  zona  des 
muqueuses;  cette  assimilation  de  la  stomatite  herpétique  au  zona  n'est  pas 
justifiée  :  dans  le  zona,  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  fièvre,  l'éruption  est  tout; 
dans  la  fièvre  herpétique,  l'éruption  est  au  second  plan,  elle  est  fugace  et  ne 
laisse  rien  après  elle;  enfin  elle  n'est  que  très  rarement  limitée  à  un  côté  <le 
l'organe. 

Symptômes.  —  La  stomatite  herpétique  est  précédée  presque  toujoins 
de  symptômes  généraux  plus  ou  moins  bruyants.  Les  enfants  ont  de  la  fièvrt 
la  jjeau  chaude  et  sèche,  le  sommeil  agité.  Anorexie,  soif  vive,  parfois  vomis- 
sements ou  diarrhée.  Les  uns  se  plaignent  de  la  gorge,  les  autres  ont  du  mal 
de  tête,  de  la  courbature,  des  douleurs  vagues.  En  somme,  l'état  général  est 
pris  à  un  degré  assez  accusé.  Après  1,  2,  5  jours  au  plus,  la  bouche  com- 
mence à  attirer  l'attention.  Il  y  a  de  la  gène  dans  les  mouvements  des 
mâchoires,  de  la  difficulté  à  prendre  et  à  déglutir  les  aliments,  une  salivation 
alnmdante;  quebpies  enfants  bavent  et  se  plaignent  vivement  de  leiu* 
Inmche.  On  peut  voir,  en  même  temps,  au  coin  des  lèvres,  sur  le  menton, 
au-dessous  du  nez,  un  groupe  de  vésicules  surgir  tout  à  coup,  dénonçant 
rlainMuent  l'herpès.  Mais  il  ne  faut  pas  compter  sur  cette  manifestation 
«•xtiTieure.et  on  doit  examiner  avec  soin  tous  les  recoins  de  la  cavité  buccale. 

D'onlinaire  l'éruption  est  abondante  et  la  réaction  très  vive:  toute  la 
muqueuse  est  rouge,  turgescente,  les  gencives  sont  gonflées,  la  langue  esl 
recouverte  d'un  enduit  saburral,  les  joues  et  les  lèvres  sont  éjiaissies.  Sur  ce 
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fond  rouge  et  inondé  par  la  salive  on  apervoit  des  éléments  arrondis,  les  uns 
isolés,  les  autres  groupés;  il  ne  fiiut  pas  s'attendre  à  rencontrer,  sur  une 
muqueuse  aussi  humide  que  celle  de  la  bouche,  des  éléments  vésiculeux 
intacts  ;  à  peine  une  vésicule  sort-elle  qu'elle  est  détruite  par  la  macération 
et  fait  place  à  une  ulcération  jaunâtre  recouverte  d'un  enduit  pullacé. 

Les  ulcéi*ations  de  Therpès  sont  j>etites,  arrondies,  grosses  couunc  des 
tètes  d'épingles;  le  fond  est  d'un  jaune  sale,  les  bords  sont  saillants,  quoique 
assez  nets.  Mais  ces  ulcérations  sont  souvent  confluentes  en  certains  points, 
notanunent  à  la  langue,  au  palais,  à  la  face  interne  des  joues;  par  leur 
réunion,  elles  forment  des  surfaces  irrégulières,  déchiquetées,  d'apparence 
vaguement  membraneuse,  qu'on  a  de  la  peine  au  premier  coup  d'œil  à 
reconnaître  pour  de  l'herpès.  Mais,  à  côté  de  ces  plaques  diphtéroïdes,  ou 
retrouve  ç-k  et  là  des  éléments  isolés  qui  font  penser  à  l'herpès,  quand  on  n'a 
pas,  du  côté  de  la  face,  ou  sur  la  gorge,  des  manifestations  de  même  natui*e.  On 
peut  voir  d'ailleurs,  dans  la  bouche,  des  lésions  d'âges  différents,  et  ce  sont 
les  éléments  les  plus  récents  qu'il  faut  consulter.  Avec  le  simple  herpès  buccaL 
on  peut  avoir  de  la  fétidité  de  l'haleine,  de  l'engorgement  des  ganglions 
sous-maxillaires,  du  décollement  gingival  avec  suppuration  ou  saignement. 
En  général  cependant  la  stomatite  herpéticjue  n'a  aucune  gravité  et  se  ter- 
mine rapidement  par  une  guérison  complète.  Voici  quelle  est  son  évolution  : 

Après  une  courte  (ièvre  (1  à  2  jours),  apparition  de  la  stomatite,  avec  ou 
sans  mal  de  gorge;  les  ulcérations  semblent  prédominer  à  la  langue,  sur 
Laquelle  elles  forment  des  points  ou  des  plaques  plus  ou  moins  étendues.  La 
lièvre  tombe,  les  ulcérations  se  détergent,  la  salivation  diminue,  et  en 
8  jours,  10  jours  au  plus,  la  cicatrisation  s'opère. 

Le  pronostic  est  donc  des  plus  bénins;  mais,' chez  les  enfants  mal  tenus  et 
mal  soignés,  l'herpès  de  la  bouche  pourrait  être  le  j)oint  de  départ  de  lésions 
secondaires  plus  profondes,  d'infections  diverses,  de  phagédénisrae,  de 
gangrène;  il  ne  faut  pas  l'oublier.  C'est  surtout  quand  la  stomatite  herpétique 
est  secondaire  (|u'elle  peut  présenter  cette  gravité  inusitée.  Son  ap()arition 
soudaine,  chez  un  enfant  jusipie-là  bien  portant,  n'a  rien  d'alarmant.  Mais  si 
l'herpès  se  montre  au  décours  dune  rougeole,  d'une  scarlatine,  sur  une 
bouche  déjà  malade,  irritée  par  l'énanthème,  infectée  par  les  microbes  de  la 
salive,  il  présentera  une  plus  grande  intensité,  et  guérira  plus  lentement  et 
plus  difficilement.  Une  fillette  de  12  ans  entre  au  pavillon  d'isolement  (1896) 
pour  une  scarlatine  normale;  elle  fait  sa  défervescence  le  5*^  jour.  Le  lende- 
main, nouvelle  ascension  thermique,  violente  stomatite  et  pharyngite:  éUV 
ments  isolés  et  groupés  d'herpès  sur  la  face  interne  des  lèvres,  la  langue,  les 
joues,  le  |)alais,  la  luette,  les  piliers,  les  amygdales,  la  paroi  postérieure  du 
pharynx.  La  cohérence  de  l'éruption  détermine»  (»n  certains  points  des 
plaques  diphtéroïdes  étendues.  Les  cultures  ne  donnent  rien.  La  guériscm 
ne  fut  complète  qu'au  bout  de  7)  semaines. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  fiicile  pour  un  médecin  familiarisé  avec  la 
prati(|ue  des  maladies  infantiles,  est  assez  délicat  pour  les  autres.  Beaucoup 
se  contentent  de  dire»  aphtes,  stomatite  ulcéreuse,  etc.,  mots  vagues  et 
imprécis  (|ui  n'inditpient  pas  la  nature  de  la  maladie.  Quand  l'herpès  buccal 
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«Hi  giiitunil  prmnle  ou  accompagne  la  stoinatite,  on  veut  bien  la  mettre  sur 
le  coiupte  de  Therpès.  Mais  il  faut  savoir  la  reconnaître  avant  ou  indépen- 
damment de  l'apparition  de  Flierpès  labial  et  de  Tangine  kerpéti(|ue.  Aucune 
stomatite  ne  donne  des  éléments  aussi  petits  et  aussi  nombreux  (pie  la 
siomaiiie  herpétique.  Les  ulcérations  de  la  fièvre  aphteuse,  de  la  varicelle, 
de  rimpétigo  sont  plus  larges  et  plus  discrètes.  Celles  de  la  stomatite  ulcéro- 
niembraneuse  sont  larges,  profondes,  recouvertes  d'un  enduit  sphacélo- 
Bipfnbrancux,  avec  fétidité  horrible  et  engorgement  ganglionnaire  notable. 
Quant  à  la  diphtérie,  au  muguet,  ce  sont  des  stomatites  non  ulcéreuses, 
faisant  saillie  au-dessus  de  la  mucpieuse  buccale  et  adhérant  à  sa  surface. 
Ortains  médecins  sont  troj)  portés  à  décrire,  sous  le  nom  d'aphtes,  une 
stomatite  qui  n'a  rien  de  comnum  avec  la  cocotte  des  bovidés. 

Les  aphtes  vrais  sont  exceptionnels  chez  nous  et  nous  ne  sommes  jKmr 
ainsi  dire  plus  exposés  à  les  rencontrer  grâce  aux  progrès  de  l'hygiène  vété- 
rinaire et  de  la  police  sanitaire  qui  rendent  la  cocotte  de  plus  en  plus  rare, 
et  grâce  aussi  aux  progrès  de  l'hygiène  alimentaire  des  nourrissons,  le  lait 
bouilli  ou  stérilisé  ayant  |mrtout  reuqdacé  le  lait  cru.  On  ne  devra  donc  pas 
hésiter  à  ninger  dans  la  stomatite  herpétique  les  cas  décrits  trop  légèrement 
S4H1S  le  nom  de  stomatite  aphteuse.  Avant  de  prononcer  ce  dernier  mot,  on  y 
regardera  à  deux  fois. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  stomatite  her|>élique  est  des  plus 
simples  et  ne  diflere  pas  du  traitement  général  des  stomatites  décrites  plus 
haut.  Il  faut,  comme  toujours,  faire  des  lavages  antiseptiques  de  la  bouclu^ 
<eau  boriquée  ou  boratée,  solutions  de  chlorate  de  potasse  ou  de  soude  à 
3  ou  4  pour  100).  De  plus,  comme  il  y  a  de  la  fièvre  et  de  l'embarras  gas- 
trique, on  ne  manquera  pas  de  dtmncr  un  purgatif  (huile  de  ricin,  scam- 
luonée,  jalap,  calomel,  etc.). 

La  contagion  de  la  stomatite  herpétique  est  très  douteuse;  aucun  microbe 
pathogène  n'a  été  rencontré  à  la  surface  des  ulcérations,  ni  dans  les  vésicules. 
Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  prescrire  des  mesiu'es  très  rigoureuses  de  prophy- 
laxie. In  isolement  momentané  du  petit  maladi*  suffira  pour  préserver  les 
autri^s  enfants. 

VII.  —  STOMATITE  IMPÉTIGINEUSE 

1^  stomatite  impétigineuse  est  constituée  par  la  localisation  de  Tinq^étigo 
sur  la  UHiqueuse  buccale.  V impétigo  contagiosa,  en  effet,  n'est  pas  une  d(»r- 
niatosepure;  c'est  une  infection  culiuiée  banale  (staphylocoque  ou  streplo- 
riM|ue)  qui  peut  s'inoculer  aux  nniqueus<'s  (stomalit(\  conjonctivite,  rhinite, 
vulvitej,  sans  |Kirler  de  ses  localisations  plus  profondes  (abcès  sous-cutanés, 
«istéomvélites,  etc.). 

Étiologie.  —  Ihms  un  travail  présenté  à  la  Société  clini(pie  d(*  Paris 
(  1H87 II,  j'avais  déjà  décrit  la  stomatite  iuqïétigineuse  et  je  suis  revenu  sur 
cette  question  l'année  suivante  (liev.  tnnis,  des  Mal,  fie  lEnfanee,  1XS8), 
chercliant  à  établir  les  rapports  intimes  de  cette  variété  de  stomatite  avec 
ïimpetigo  contagiosa  de  la  face.  Avant  ces  re<herches,  Zit  aurait  vu  plu- 
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sioiiis  fois  Vimi)eH(fO  contagioso  des  enfants  se  propaj^er  à  ia  nuiquc^use 
des  lèvres  et  de  la  cavité  bnceale.  Le  lY  J.  Bcrj^eron,  dans  son  article  Sto- 
matite du  Dict.  Dechambre,  montre  qu'il  connaissait  depuis  longtemps  cette 
propagation. 

«  1!  n'est  pas  rare  de  voir,  dit-il,  chez  des  enfants  atteints  d'une  énip- 
tion,  plutôt  aiguë  que  chronique,  d'impétigo  Im^^alis^  les  pustules  gagner 
le  bord  libre  des  lèvres,  puis  la  muqueuse  elle-même  et  devenir  le  siège  de 
petites  ulcérations  superficielles.  Elles  peuvent  avoir  de  2  à  10  millimètres  de 
diamètre;  les  plus  petites  ressemblent  beaucoup  aux  aphtes:  comme  eux, 
en  effet,  elles  sont  circonscrites  j>ar  un  léger  soulèvement  d'épithélium 
opalin,  autour  duquel  la  mu([ueuse  injectée  forme  un  mince  liséré  rouge;  la 
présence  sinndtanée  d'autres  ulcérations  de  plus  grande  dimension  et  de 
pustules  d'impétigo  sur  les  lèvres  permet  toujours  de  les  distinguer  des 
aphtes.  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  ulcérations  impétigineuses  sont 
])lus  lai'ges;  on  en  compte  rarement  plus  de  7  ou  8  qui  restent  presque 
toujours  confinées  dans  la  partie  du  vestibule  la  plus  rapprochée  de  l'orilice 
buccal  :  la  membrane  muqueuse  injectée  fait  à  leur  pourtour  un  léger  relief 
et,  lorsqu'on  iléterge  leur  surface,  on  trouve,  sous  la  mince  couflie  de  pus  et 
d'épithélium  ramolli  qui  la  masquait,  la  nniqueuse  dénudée,  rouge  et  granu- 
leuse. »  Comme  Fa  fait  remanpier  Bergeron,  la  stomatite  ne  se  rencontre 
(pie  dans  la  forme  aiguë  de  l'impétigo;  on  ne  la  rencontre  pas  dans  reczéma 
impétigineux,  dans  les  dermiteschrcmiques.  C'est  une  stomatite  aiguë  com- 
pliquant une  dermite  aiguë. 

C'est  à  l'impétigo  aigu  de  la  face  que  succède  d'ordinaire  la  stomatite 
iinpétigineuse,  et  elle  est  le  plus  souvent  le  résultat  d'une  auto-inoculation 
que  les  gratUiges  et  l'introduction  des  doigts  dans  la  bouche  expliquent  suffi- 
samment. MM.  Sevestre  et  Gaston  (Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  26  juin 
1891),  ayant  rencontré  cette  stomatite  impétigineuse  chez  plusieurs  enfants 
qui  venaient  d'avoir  la  rougeole  ou  la  coqueluche»,  ont  trouvé  dans  tous  les 
cas  le  staphylocoque  doré  et  ils  proposent  le  nom  de  alomatHe  diphtéi'oïde 
•à  staphylocoques. 

(  Chez  un  enfant  qui  venait  d'avoir  la  rougeole,  et  qui  présentait  cettiî 
stomatite  diphtéroïde  à  la  face  interne  des  lèvres,  mon  interne,  M.  Bayeux, 
a  égalem(»nt  trouvé,  par  la  culture  sur  sérum  gélatinisé,  le  staphylocoque^ 
doré  (1895).  Il  semble  donc  bien  que  ce  microbe  sdîl  Torganisme  pathogène 
de  la  stomatite  impétigineuse,  comme  il  est  Torganisme  pathogène  de  l'im- 
pétigo cutané,  de  l'ostéomyélite,  etc. 

Il  semble  cependant  qu'on  puisse  trouver  aussi  quelquefois  le  strepto- 
coque dans  ces  stomatites  dipthéroïdes.  Chez  un  gardon  de  5  mois  qui  avait 
une  palatite  diphtéroïde  et  dont  la  mère  avait  un  abcès  aréolaire  du  sein, 
le  streptocoque  a  été  trouvé  dans  la  bouche  de  l'enfant  et  dans  le  pus  de  la 
mère.  Chez  deux  fillettes  offrant  des  lésions  plus  difïuses,  il  s'agissait  du 
staphylocoiiue  (Bézy  et  Iversenc,  Rev.  mens,  des  Mal.  de  VEnfancCy 
juni  1895). 

Symptômes.  —  l/inq)étigo  buccal  est  généralemeni  précédé  d'impétigo 
facial,  et  le  lien  entre  les  deux   localisiitions  apparaît   nettement.  On  voit 
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i|iiolquofois  les  piistules  do,  la  face  gagner  <le  proche  en  [>roche,  par  des 
modulations  successives,  et  arriver,  en  2  ou  5  étapes,  à  la  nuiqueuse  des 
lèvres.  J'ai  vu  des  pustules  d'impétigo  à  cheval  sur  le  bord  labial,  empiétant 
d'im  C4ité  sur  la  peaiiy  gHîg^'fanTre  sur  la  inuqucusc.  Du  cote  de  la  peau,  on 
a\^it  une  deuii-circonrerenc;e  secht^^F  croùteuse  ;  du  coté  de  la  nuiqueuse, 
rVtait  un  demi-cercle  ulcéré  et  recouvert  d'un  enduit  diphtéroïde. 

Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  saisir,  dans  la  bouche,  la  phase  vésiculeuse  ou 
pustuleuse  de  rafTection;  le  soulèvement  globulaire  de  Tépithélium  ne  se 
fait  pas  ou  s'afTaisse  immédiattnnent  à  cause  de  Thumidité  des  surfaces,  et 
b  pliase  ulcéreuse  de  la  maladie  est  seule  apparente.  (Jue  voit-on  alors?  Sur 
b  surface  interne  des  lèvres  supérieure  ou  inférieure,  dans  le  sillon  gin- 
)nv<Klabial,  plus  rarement  sur  les  gencives,  sur  la  langue,  on  aperçoit  des 
ulcérations  superficielles  assez  étendues,  vaguement  arrondies  ou  ovalaires, 
se  réunissant  souvent  |)ar  leurs  bords.  Ces  ulcérations  occupent  surtout  le 
vestibule  de  la  bouche,  elles  gagnent  |)eu  vers  le  pharynx;  la  stomatiti^ 
iuipétigineuse  est  une  stomatite  limitée  au  segment  antérieur  de  la 
muqueuse.  C'est  une  stomatite  vestibulaire.  Les  éléments  sont  plus  dis- 
crets et  plus  larges  que  ceux  de  la  stomatite  aphteuse  et  de  la  stomatite 
heqtétique.  l/aspect  des  ulcérations  rappelle  un  peu  la  diphtérie  ;  le  fond 
fst  jaunâtre,  il  semble  tapissé  par  une  fausse  membrane  adhérente  à  la 
inui|ueuse  et  ne  pouvant  jamais  en  être  détachée.  Il  y  a  parfois  des  sai- 
^Mut*nts  spontanés  ou  provoqués  [mr  les  grattages,  et  des  croùtelles  de 
!«aiig  dessiH'Iié  peuvent  se  montrer  sur  le  fond  des  ulcérations  diphtéroïdes. 

Autour  des  ulcérations,  la  muqueuse  est  rouge,  tuméfiée,  la  salive  est 
abondante,  neutre  au  papier  de  tournesol.  Les  mouveuients  des  mâchoires 
siMit  entravés  et  la  mastication  devient  difficile.  L'haleine  peut  être  fétide  et 
li»s  ganglions  sous-maxillaires  ont  été  souvent  trouvés  engorgés  et  doulou- 
reux à  la  pression.  S'il  est  vrai  (|ue  la  .stomatite  impétigineuse  est  surtout 
bbiale,  elle  |H'ut  être,  dans  <|uelques  cas,  exclusivement  linguale. 

Chez  un  |K»tit  garyon  de  i  ans,  que  je  voyais  le  (S  février  1888,  il  existant 
un  inqH*tigo  aigu  de  la  face  cutanéi*  et  du.  bt>rd  libre  des  lèvres;  le  surlen- 
demain. 8  février,  je  constatais  deux  ulcérations  sur  la  langue  et  une  tour- 
riiole  de  l'index  gauche:  n'était-ce  jkis  la  signature  de  la  stomatite  impéti- 
gineuse ? 

L*i  contamination  de  la  langue,  lauto-inoculation  par  une  pustule  exté- 
rieure, est  quelquefois  mise  en  pleine  évidence;  le  t27  juillet  1888,  je  voyais 
un  j»elit  gîir^'on  de  5  ans  l/t2(pii,  depuis  10  jours  environ,  portait  un  inqié- 
tigo  aigu  de  la  face.  On  rencontrait  encore,  sur  les  joues,  le  front,  le  nez, 
di^  pustules  isolées,  récentes,  typi(|ues.  Sur  la  connnissure  labiale  gauclu» 
«*\istaient  des  croûtes  jaunes,  épaisses,  qui  enqtiétaient  sur  la  surface 
muqueus4'.  Faisant  tirer  la  langue  de  l'cMifant,  on  aperc(*vait  une  ulcération 
î^rîsatTf,  arrondie,  lenticulains  sur  le  bord  gauche  de  cet  organe,  en  un 
INiint  qui  répouflait  exactement,  quand  la  langue  était  tirée,  à  Tiiiq^étigo 
nimmissural.  Le  conUui,  à  chaque  protraction,  était  si  intime,  «piil  n  était 
pas  {wssible  de  mettre  en  Joute  l'auto-inocutation.  Il  n'y  avait  pas  d'autres 
ulcérations  siu*  la  nuiqueuse  buccale. 
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I^  stoiii«atite  impôtiginoiisc  paraît  être  une  maladie  purement  locale, 
n'«»ntraînanl  avec  elle  aucune  réaction  générale.  Elle  n'est  pas  précédée  de 
fièvre,  comme  la  stomatite  herpétique;  elle  ne  suit  pas  la  marche  cyclique 
de  cette  dernière.  Elle  a  une  durée  généralement  j)lus  longue,  quand  elle 
n'est  pas  traitée  convenahIcMnent.  Sans  doute  les  enfants  cpii  en  sont  atteints 
peuvent  pivsenter  un  état  général  plus  ou  moins  grave,  de  la  pâleur,  de 
ramaigrissement,  de  l'anémie,  etc.  Us  sont  même  parfois  absolument  cachec- 
tiques. Mais  celte  c^iche.\i<»  n'est  pas  le  fait  de  Timpétigo  buccal:  elle  est 
imputable  à  la  rougeole,  à  la  coqueluche,  k  la  lièvre  typhoïde,  qui  ont  pu 
précéder  la  stomatite. 

On  doit,  au  point  de  vue  du  pronostic,  distinguer  deux   variétés  de 

/stomatite  impétigineuse  :  I"  l'une,  survenant  chez  des  enfants  bien  |)ortants, 

/  mais  accidentellement  atteints  d^impetigo  contagiosa^  c'est   la  stomatite 

/   impétigineuse  pi*imi(ive:  2"  rautre- survenanl.au  cours  ou  à  la  lin  d'une 

/    maladie  générale  ;  c'est  la  lorint*  kecon(lairi%  qui  peut  se  compliquer  de 

j     phagédi'inisme,  de  suppuration,  de  gangrène.   Cette  dernière  forme  seule 

\    présêrile  de  ïii  gt'UTité:  lu  prêïnîeré  guérit  toujours  et  rapidement. 

\         Rocaz  (de  Bordeaux)  et  Bézy  de  (Toulouse)  auraient  vu  plusieurs  fois  la 

f  \iloinatite  impétigineuse  se  complicpier  de  mnnifr  tntion  ilnryn^nTr  On  a 

1       noté  de  l'enrouement,  de  Taphonie,  un  peu  de  tirag^^.  L'cxaiiien  bactériolo- 

gi([ue  ne  montrait  cependant  (|ue  des  staphylocoques,  il  s'agit  prob«ablement 

d'une  congestion  du  larynx,  qui  est  éplu»mèreetsans  gravité.  Bézy  a  d'ailleurs 

/      pratiqué  l'examen  laryngoscopique  au  cours  de  ces  accidents  et  n'a  trouvé 

/        qu'une  simple  hyperémie  de  la  muqueuse  du  larynx.  Quoi  <|u'il  en  soit,  ra|>- 

iy        parition  de  inanîfestatîons  larjTigées  au  cours  de  la  stomatite  impétigineuse 

est  de  nature  à  conq)liquer  le  diagnostic  en  foirant  penser  à  làTSipIiieffe.  ""^ 

Diagnostic.  —  Qiiî^nd  l'enfant  atteint  de  stomatite  porte  ala  face,  ou 

sur  le  reste  du  corps,  des  placards  disséminés  d'inq)étigo,  il  est  facile  de 

reconnaître  l'origine  de  la  maladie.  La  difficulté,  par  contre,  est  grande  quand 

il  n'y  a,  à  l'extérieur,  aucun  élément  impétigineiix  appréciable.  J'ai  vu  des 

cas  où  la  maladie  semblait  procéder  de  dedans  en  dehors,  contrairement  a^i 

la  règle.  La  stomatite  précédait  les  pustules  cutanées. 

Cependant  il  est  possible  aujourd'hui,  d'après  h»s  caractères  objectifs  des 
lésions,  de  reconnaître  l'impétigo  buccal.  La  stomatite  impétigineuse  est  bien 
^  (liphtih'oïde  en  ce  sens  (jue  les  ulcérations  sont  peu  profoiMÎesT^T'quc  Ta 
dépression  de  la  muqueuse  cutanée  semble  cond)lée  par  une  fausse  mem- 
brane d'un  gris  jaunâtre.  Mais  cette  lausse  membrane  ne  se  détache  pas,  elle 
fait  corps  avec  la  muqueuse,  on  ne  peut  jamais  avoir  sous  les  yeux  im  frag- 
ment membraneux  isolé.  D'autre  part,  l'examen  bactériologique  donne,  non 
pas  le  bacillede  Lieffler,  mais  le  staphylococpie  <loré.  Il  est  donc  relativement 
Jacile  de  distinguer    la   stomatite  dipht croule  à   ntaphylocoques    de     la 
jdiphlérie  vraie.  11  est  bien  plus  difficile,  dans  ipielques  cas,  de  séparer  nette- 
ment la  stomatite  impétigineuse  de  la  stomatite  herpétique.  Celle-ci,  il  est 
vrai,  est  constituée  par  des  éléments  |»lus  petits,  souvent  groupés,  elle  est 
acconq)agnée  d'Iuirpès  labial  ou  guttural;  elle  est  précédée  de  lièvre. 

Tmites  ces  considérations  ont  de  la  valeur  quand  le  médecin  a  pu  assister 
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à  IVvoliiiion  (le  la  inaladio  et  en  saisir  toutes  les  phases.  Mais  on  lui  présente* 
un  enfant  malade  depuis  plusieurs  jours  et  présentant  à  la  fois  des  ulcéra- 
lion»  buccales  et  des  croûtes  k  la  face.  Ces  ulcérations  et  ces  croûtes  peuvent 
être  le  produit  de  rheq)cs  comme  de  Timpétigo.  L(»s  éléments  récents  des 
deux  éruptions  se  distinguent  facilement  ;  les  éléments  vieillis  et  desséchés 
peuvent  prêter  a  confusion.  Il  faudra  donc,  dans  les  cas  un  peu  difficiles, 
chercher  les  éléments  jeunes,  les  éléments  isolés  qui,  proches  ou  éloignés 
des  éléments  défigures  par  la  vieillesse,  jKir  les  grattages,  par  la  macération 
salivaire,  donneront  la  signature  de  la  maladie. 

Il  est  une  aGTection  buccale  assez  mal  caractérisée  nosologiquement,  mais 
assez  commune,  qui  pourrait  être  aisément  confondue  avec  Timpétigo  ;  c'est 
le  phagédéninme  des  lèvres  observéj*hez  les  enfants  du  premier  âge  ou 
ïlus'tard,  à  la  suite  (TcTa"  rougeole,  de  la  co«|ueluche  ou  d'une  autre 
maladie  cachectisante. 

La  muqueuse  labiale  se.  recouvre  de  croûtes,  de  pseudo-membranes;  le 
demie  sous-jacent  se  fendille,  saigne;  des  ulcérations  se  montrent  yà  et  là, 
les  ganglions  se  prennent,  Fhaleine devient  fétide,  le  sphacèle  semble  immi- 
nent. Cette  lésion,  parfois  terrible  et  dangereuse  par  les  infections  secon- 
daires auxquelles  elle  ouvre  la  porte,  s'observe  chez  les  enfants  (pii  se 
mordent  les  lèvres  ou  se  les  déchirent  incessannnent  avec  leurs  doigts  mal- 
|)ropres.  Il  faut  de  bonne  heure  s'inquiéter  de  cettt»  complication  et  s'o|>- 
|HMerà  se»  progrès  à  l'aide  d'un  pansement  antiseptique  etd'un  emprisonnc»- 
ment  rationnel  des  mains. 

Il  sera  toujours  facile  de  distinguer  l'impétigo  buccal  de  la  stomatite 
ulcérO'meinln'aneusey  dont  les  ulcérations  sont  prof()ndes7*lrreguîîères, 
)jlll({lf atei,^  WTî?ï'dïïÇl*Héé  dr'tWhris  pseudo-membraneux.  Le  noma  tranche 
pr^on  induTation  profonde,  sa  limitation^  saTettçKté. 

Traitement.  —  On  traitera  la  stomatite  impétigineuse,  connue  les 
wiétés  [irécédentes,  par  des  lavages  antiseptiipu^s  répétés.  La  liqueur  de 
Van  Swielen  pure  ou  dédoublée  jouit  d'une  réelle  efficacité  à  l'égard  des 
iik'érations  diphtéroîdes.  Dans  des  cas  int(Mises,  n\cv  cantonnement  des 
lésions  aux  lèvres,  je  me  suis  bi<Mi  trouvé  des  attouchements  à  la  teinture 
d'iode  pure.  Je  me  servais  d'un  pinceau  ou  d'un  écouvillon  d'ouate  hydro- 
phile imbibé  de  teinture  d'iode  et  |>roinené  tous  les  malins  sm*  les  surfaces 
malailes. 

tHi  feni  la  prophylaxie  de  la  stomatite  impétigineuse  en  soignant  les 
placards  impétigineux  delà  face  et  du  corps:  quand  un  enfant,  dans  une* 
famille  ou  dans  une  collectivité  quelcon(|ue  de  jeunes  sujets,  aura  <le  1'////- 
pftujft  contagio4ta,  on  enqjcchera  tout  contact  entre  cet  enfant  et  h's  autres 
juMpi'à  guérison  complète  de  sa  dermite  contagieuse. 

VIII.  -  STOMATITE  ULCÉREUSE  OU  ULCÉRO-MEMBRANEUSE 

La  stouuitite  ulcéreuse,  dit  J.  lUMgeron  (article  Stomatites  du  Dirtion- 
naÛT  Dechambre),  est  une  maladie  spécili<|ue,  contagieuse  et  caractériser 
anatoiniquement,  à  sa  pério<led'étiit,  par  des  ulcérations  dr  forme  et  déten- 
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due  variables,  qui  peuvent  se  développer  sur  tous  les  points  de  la  eavité 
buccale,  mais  qui  ont  pour  siège  de  prédilection  les  gencives  et  la  face 
interne  des  joues  et  qu'accoin|)agnent  toujours  une  salivation  abondante, 
une  fétidité  extrême  de  l'haleine  et  un  engorgement  plus  ou  moins  marqué 
des  ganglions  sous-maxillaires.  On  ne  Tobserve  guère  que  chez  les  enfants, 
dans  les  écoles  et  salles  d'asile  et  chez  les  soldats  de  terre  et  de  mer;  elle 
s'est  montrée  exceptionnellement  dans  les  prisons;  on  la  rencontre  plus 
exceptionnellem<mt  encore  chez  les  adultes  de  la  population  civile. 

Synonymie  :  stomacace^  gangrène  scorbutique  des  gencives^  fégarite^ 
érosion  gangreneuse  des  joues^  stomatite  gangreneuse^  stomatite  couen- 
neuse,  stomatite  diphtérique,  stomatite  ulcéro-membraneuse,  scorbut  de 
la  bouche,  chancre  aquatique  de  la  bouche,  stomatite  diphtéroïde,  etc. 

Jusqu'au  mémoire  capital  de  J.  Bergeron  (De  la  stomatite  ulcéreuse 
des  soldats  et  de  son  identité  avec  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  des 
enfants,  Paris,  1859),  la  maladie  avait  été  confondue  avec  des  affections 
très  diflTérentes.  Bretonneau  et,  à  sa  suite,  Guersant  et  Blache,  ne  l'avaient 
pas  distinguée  de  la  diphtérie.  Taupineut  le  mérite  de  l'en  séparer  nettement, 
mais  il  la  confondit  avec  la  gangrène  (Journal  des  connaissances  médico- 
chirurgicales,  1838-1839).  Après  Bergeron,  la  lumière  est  faite,  mais  il 
reste  (»ncore  d(»s  incertitudes  sur  Tétiologie  et  la  nature  intime  du  processus. 

Étiologie.  — Quoique  croyant  à  la  spécificité  de  la  stomatite  ulcéreuse, 
Bergeron  faisait  jouer  un  grand  rôle  à  V encombrement .  Les  inoculations 
((u^il  avait  tentées  ne  donnèrent  pas  de  résultats  positifs  et  indiscutables. 
Pasteur  voulut  bien  examiner  le  liquide  sanieux  pris  sur  un  enfant  atteint  de 
stomatite  ulcéreuse.  Il  fut  frappé  de  la  présence  de  nombreux  spirilles  au 
milieu  de  globules  de  pus  et  de  spécimens  variés  de  la  flore  buccale,  et  il 
pensa  rpie  ce  microbe  devait  être  l'agent  [)athogène  de  la  maladie;  il  le  cul- 
tiva et  l'inocula  à  des  lapins,  mais  sans  succès. 

Avec  l'aide  de  son  interne  Netter,  Btîrgeron  a  retrouvé  ces  spirilles  qui 
rappellent  ceux  du  typhus  à  rechute»,  mais  sans  pouvoir  reproduire  expéri- 
mentalement la  stomatite  chez  les  animaux. 

Frûhwald  (Jahrb,  f,  Kind.,  1889)  décrit  un  bsicille  spécial  qui  lui  aurait 
donné  des  inoculations  positives.  Le  D""  Vincent  tSoc,  .d"?*^.  Jllll^  1^9!^"^^^^^^^ 
/    a  découvert,  associé  aux  spirilles,  unTmcille  fusiforme  de  6  à  12  |jl,  qui 
paraît  Ijien  cire  le  microbe  de  la  stomatite  et  de  Fangine  ulcéreuses.  Quel- 
(jues  observateurs  disent  (lu'on  peut  trouver  le  streptoco(|ue7^Ic  ^laphylo- 
ctMiue  et  autres  microbes  pathogènes  ou  saprophytes,  dans  les  diverses  sto- 
matites ulcéreuses,  sans  qu'on  soit  autorisé  à  afiuuier  leur  spécificité.  Et, 
en  (^fTcît,  en  dehors  de  la  stomatite  ulcéro^mcmbraneuse  épidémique  de  Ber- 
g(Mon,  nous  voyons  souvent,  chez  les  enfants,  des  ulcéi*ations  buccales  éten- 
\     dues,  diphtéroïdes,  avec  fétidité  deThaleine,  adénopathie sous-maxillaire,  etc., 
sans  qu'on  jMiisse  invocpier  ni  contagion,  ni  inoculation. 
/       Ce  sont  (hîs  septicémies  buccales  banales,  dues  à  de  mauvaises  dents,  à 
'  des  caries  négligées,  à  des  périostiles  alvéolo-dentaires.  J'ai  vii  récemment 
[  à  rhopitafTionsî*efMi  un  garçon  de  8  ans,  dont  les  dents  étaient  très  inau- 
^  vaises,  présenter  sur  la  face  interne  des  joues,  sur  les  gencives,  des  ulcéra- 
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lions  diphtéroïdcs  qui  l'avaient  fait  placer  au  pavillon  des  douteux,  l/ensc- 
inencenient  n'ayant  pas  montre  de  bacilles  de  Lœffler,  l'enfant  fut  re^u  dans 
h  salle  commune.  Il  exhalait  une  horrible  fétidité,  sa  langue  était  recouverte 
d*un  enduit  saburral  épais,  il  ne  pouvait  ni  manger,  ni  déglutir. 

C}r,  la  cause  de  cette  terrible  stomatite  ulcéro-membraneuse  diffuse  était 
purement  dentaire.  Il  a  suffi  d'arracher  les  dents  cariées,  de  supprimer  les 
corps  étrangers  qui  entretenaient  la  stomatite,  et  de  laver  la  bouche,  pour 
mettre  fin  à  la  maladie.  11  y  a  donc  plusieurs  variétés  de  stomatites  ulcéro- 
inembrancuses  ;  il  y  en  a  de  banales,  il  y  en  a  de  spéciales,  sinon  de  spé- 
cifiques. 

Les  premières  sont  très  communes,  les  secondes  deviennent  très  rares. 

il  faudrait  donc  admettre  la  pluralité  des  stomatites  ulcéreuses,  sans 
repousser  la  spécificité  et  la  contagiosité  de  la  forme  mise  en  relief  par 
Bergeron.  La  plupart  des  médecins  de  Tarmée  et  de  la  marine  qui  ont  étudié 
la  stomatite  ulcéreuse  sont  contagionnistes  ;  et  Bergeron  rapporte  des  faits 
concluants  de  transmission  d'enfant  à  enfant  ou  d'enfant  à  adulte. 

€  Dans  un  premier  fait,  dit-il,  la  grand'mère,  la  mère  et  Tonde  d'une 
petite  fille  de  3  ans  atteinte  d'une  stomatite  ulcéreuse  type,  datant  déjà  de 
six  semaines  au  moment  où  l'enfant  m'était  présentée,  avaient  eux-mêmes 
contracté  la  maladie  ;  je  n'ai  pu  voir  ni  la  grand'mère,  ni  Tonde,  mais  la 
mère  portait  une  ulcération  parfaitement  caractérisée  dans  Tespace  inter- 
maxillaire  droit  et  sur  la  paroi  buccale  du  même  coté,  avec  salivation, 
fétidité  de  Thaleine  et  légère  tuméfaction  des  ganglions  correspondants  ; 
je  prescrivis  le  chlorate  de  potasse  et,  huit  jours  après,  la  mère  complète- 
ment guérie,  ainsi  que  l'enfant,  venait  m'annoncer  que  les  deux  autres 
malades  soumis  au  même  traitemiînt  avaient  été  aussi  rapidement  débar- 
rasses. 

«  Dans  un  second  fait,  il  s'agissait  d'une  famille  dans  laquelle  six  enfants, 
de  5  à  10  ans,  et  la  mère  avaient  été  successivement  atteints  de  stomatite 
ulcén»us<»:  la  mère  n'avait  amené  à  la  consultation  que  deux  des  enfiints  en 
me  demandant  de  lui  faire  délivrer  des  médicaments  pour  les  (piatre  autres 
H  |)our  elhvmcme.  Là  encore  la  maladie  était  parfaitement  caractérisée»  et 
les  effets  du  chlorate  de  potasse  ne  furent  pas  moins  rapides  que  dans  le  fait 
[•recèdent. 

€  Dans  ces  deux  cas,  comme  dans  plusieurs  autre^s,  les  premiers  malades 
atteints  étaient  les  plus  jeunes  enfants,  ceux  qui  allaient  à  Tasile  ou  dans  de 
petites  écoles  mal  tenues,  et  il  me  parait  bien  difficile  d'expliquer  autrement 
que  par  la  contagion  le  développement  de  la  maladie  chez  les  parents,  ainsi 
que  chez  ceux  des  enfants  qui  n'avaient  pas  été  exposés  à  Tinfluence  de  Tair 
confiné  de  ces  salles  presque  toujours  encombrées.  » 

Comme  J.  Bergeron,  j'ai  vu,  soit  à  la  ccmsultation  de  Thôpital,  soit  au 
Dispensaire  pour  enfants  de  la  Villette,  quelques  cas  de  contagion  familiale 
qui  m'ont  semblé  indéniables.  Mais  je  dois  dire  que,  dans  les  salles  hospi- 
talières, je  n'ai  pas  encore  pu  obser>'er  un  seul  cas  de  transmission.  Taupin, 
autrefois,  avait  relevé  de  nombreux  cas  intérieurs  à  Thôpital  des  Enfants; 
aujourd'hui,  on  n'en  voit  plus. 

[/    COMBY} 


40  MALADIES  Dl  TUBE  DKiESTIK. 

Anatomie  pathologique.  —  Dus  1858,  Rergoron  avait  fait  examiner 
hislolo^iquement  la  sanie  do  la  stomatite  ulcéreuse  par  Follin,  Vidal  et 
Luys;  globules  de  [uis,  cellules  épitliéliales«  hématies,  algues,  vibrions,  tels 
avaient  été  les  éléments  peu  caractéristiques  révélés  par  le  microscope. 

Ch.  Robin,  ayant  examiné,  non  plus  la  sanie,  mais  un  lambeau  membra- 
niforme  détaché  des  ulcérations,  fornmle  ainsi  son  opinion  :  c  Le  produit 
lanielleux  est  composé  de  longues  lanières,  de  fibres  réunies  en  faisceau  et 
lorniant  des  anses  onduleuses  cpii  cii'conscrivent  des  masses  amorphes  de 
tissu  cellulaire  mortifié;  ces  fibres  ne  sont  elles-mêmes  que  les  fibres  de  la 
membrane  muqueuse  mortifiée,  mais  plus  pâles  et  plus  onduleuses  qu'à 
Tétat  normal  ». 

Cornil  et  Ranvier,  de  leur  coté,  arrivent  à  une  conclusion  analogue  : 
«  La  stomatite  ulcéreuse  est  caractérisée  par  une  infiltration  diffuse  des 
lacunes  du  derme  par  du  pus  et  de  la  fibrine;  les  vaisseaux  capillaires  de 
cite  partie  sont  comprimés  par  Texsudat  et  la  circulation  cesse,  de  sorte 
(pfen  ce  point  la  muqueuse  est  vouée  a  Télimination  ulcéreuse  qui  succède 
à  la  mortification,  absolument  par  le  même  procédé  que  pour  le  phlegmon 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  L'ulcération  envahit  les  couches  profondes, 
(le  telle  sorte  que  les  bords  sont  taillés  à  pic  et  que  le  fond  de  Tuleèi^e  est 
gris  ou  gris  noirâtre,  sanieux,  fétide  et  recouvert  par  une  bouillie  grise.... 
Si  Ton  déterge  le  fond  de  l'ulcère,  on  voit  se  détacher  de  cette  surface  des 
filaments  irréguliei's  formés  par  des  débris  de  fibres  élastiques,  de  fibres  de 
tissu  conjonclif  et  par  des  vaisseaux  qui  sont  modifiés  et  disséqués  par  la 
suppuration.  » 

Cette  description  anatomique  montre  les  différences  cpii  séparent  la 
stomatite  ulcéreuse  de  la  diphtérie. 

Symptômes.  —  Il  y  a  une  période  d'incubation,  mais  sa  durée  n'a  pu 
être  déterminée  d'une  façon  précise.  L'invasion  est  parfois  assez  bruyante; 
les  enfants  ont  de  la  fièvre  pendant  2  ou  5  jours,  puis  ils  se  plaignent  de 
douleur  vague  ou  de  gène  dans  la  bouche.  A  ce  moment,  on  peut  constater 
de  la  rougeur,  de  l'érythèfne,  puis  une  plaque  jaunâtre  qui  masque  une 
ulcéi*ati<m  de  la  gencive.  Les  dents  sont  n»couvertes  d'un  enduit  sale  et 
épais,  incrustées  de  tartre.  L'ulcération  s'agrandit  rapidement  et  la  réaction 
innammatoire  s'accentue.  La  salivation  est  abondante,  l'haleine  fétide,  et  les 
ganglions  sous-maxillaires  s'engorgent  rapidement;  l'anorexie  est  à  peu  près 
absolue;  la  fièvre  est  modérée,  la  soif  vive.  Les  parties  ulcérées  sont  entou- 
rées d'une  zone  érythémateuse  très  nette,  en  rapport  avec  l'acuité  des  lésions 
et  leur  caractère  inflammatoire.  La  teinte  va  du  rouge  vif  à  la  nuance  violacée. 

Au  début,  il  y  aurait  un  soulèvement  épithélial,  vésiculeux  ou  phlycté- 
noïde,  décrit  par  Caffert;  mais,  en  tout  cas,  cette  phase  de  la  maladie  serait 
trop  éphémère  pour  arrêter  Fattention.  S'il  n'y  a  pas  de  vésiculation,  de 
pustulation  initiale,  il  y  a  certainement,  avant  l'ulcération,  une  phase  d'infil- 
tration de  la  nmqueuse  ((ui  explique  la  formation  de  h  plaque  jaune  dont 
parle  Hergeron. 

La  stomatite  ulcéreuse  débute  en  général  par  les  gencives  et  plus  souvent 
à  gauche  qu'à  droite;  sur  95  cas,  les  gencives  étaient  atteintes  67  fois,  soit 
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seules,  soit  en  mémo  temps  que  d'autres  points  de  la  cavité  buccale  (Ber- 
H^eronK  Puis  viennent  les  ulcérations  de  la  face  interne  des  joues  ou  parié- 
tales (56  fois),  du  repli  intermaxiilaire  (54),  de  la  voûte  ou  du  voile  du 
ptlais  t9),  des  amygdales  (7),  de  la  face  postérieure  des  lèvres  (6),  des  bords 
de  la  langue  (5). 

La  gencive  inférieure  est  plus  souvent  atteinte  que  la  supérieure,  mais 
rarement  dans  tout  son  pourtour;  les  ulcérations  répondent  aux  incisives, 
aux  canines,  aux  premières  molaires. 

L^ulcération  commence  par  le  bord  libre,  donne  d'abord  une  sécrétion 
touche,  puis  du  pus  sanieux;  en  même  temps  le  tartre  s'accmnule  autour 
des  couronnes  dentaires.  Le  mélange  de  pus,  de  tartre,  de  sang,  forme. 
parfois  une  masse  caséiforme  épaisse,  peu  adhérente,  qui,  une  fois  cxpul- 
fèe^  laisse  une  ulcération  irrégulière,  grisâtre,  livide;  parfois  cependant 
ralcération  est  recouverte  par  des  lambeaux  mortifiés  membraniformes. 

Malgré  Tapparence  horrible  qu'elles  offrent,  les  lésions  se  réparent  très 
îite,  et  les  dents,  qui  ont  pu  |)araitre  menacées,  restent  en  place.  Les  ulcé- 
rations dfs  joues  sont  d'ordinaire  unilatérales,  elles  siègent  sur  la  ligne  qui 
rrpond  à  l'intervalle  des  deux  arcades  dentaires,  au-dessous  du  canal  de 
Siénon;  elles  sont  oblongues  ou  irrégulières.  Leur  étendue  est  variable  : 
1  à  2  centimètres,  parfois  7)  centimètres  de  long,  7  à  8  millimètres  de 
hauteur. 

TraitiH*,  l'ulcération  guérit  en  (|uelques  jours;  abandonnée  à  elle-même, 
file  peut  durer  plusieurs  semaines.  La  cicatrisation  se  fait  par  bourgeon- 
nement du  fond  de  Tulcération,  qui,  peu  à  peu,  gagne  le  niveau  de  la 
muqueuse. 

A  côté  de  la  forme  ulcéreuse  précédente  se  placent  des  formes  plus  net- 
tement membraneuses  :  l'ulcération,  dans  ces  cas,  n'ap|)arait  pas  d'une 
lav»n  manifeste,  elle  est  entièrement  recouverte  et  confondue  avec  une 
fausse  membrane  grisâtre,  assez  large,  irrégulière  de  contoui's,  mal  déli- 
niitéi».  Quand  cette  plaque  tombe,  elle  ne  se  reproduit  pas,  et  l'ulcération 
imit  sa  marche  liabituelle.  Ce  n'est  pas,  en  effet,  une  vraie  fausse  membrane 
nKii|Kirable  à  celle  de  la  diphtérie,  c'est  un  produit  de  mortification  que 
Rergeron  rapprcH^he  du  bourbillon  du  furoncle.  La  localisation  sur  le  palais 
ist  rare,  plus  rare  encore  sur  les  amygdales. 

Dans  l'angine  ulcéreuse  consécutive  à  la  stomatite  ulcéreuse,  la  nni(|ueus(* 
lunrtiliée  se  détache  par  lambeaux  nudtiples,  et  la  réparation  se  fait  promp- 
tement.  C«»s  ulcérations  un  peu  anormales,  connue  celles  de  la  langue,  de  la 
face  p<istérieure  des  lèvres,  ne  sont  jamais  isolées,  elles  sont  précédées  ou 
arcompagnées  par  les  ulcérations  des  gencives.  L'engorgement  des  ganglions 
Nms-maxillaires  est  constant,  et  il  est  proportionnel  à  l'étendue  et  à  la 
|)n»rondeur  des  lésions.  Il  est  van*  (|ue  Tadénite  sous-maxillaire  aboutisse*  à 
la  jmppuration,  mais  sa  disparition  est  toujours  plus  lente  (pie  celle  de  la 
stomatite.  La  salivation,  la  fétidité  de  riialeine,  la  gène,  la  d<»uleur  à  la 
mastication,  sont  conq)arables  à  ce  quon  observe  dans  la  stomatite  uutcu- 
rielle.  Il  y  a  (pu^lquefois  une  légère  contracture  (pii  empêche  l'ouverture 
de»  mâchoires  et  gène  l'exploration. 
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Avec  des  symplômes  locaux  aussi  intenses  et  aussi  effrayants,  on  constate 
que  la  lièvre  est  modérée,  que  la  fréquence  du  pouls  est  à  peu  près  normale, 
que  les  forces  ne  sont  pas  abattues.  Cependant  les  enfants  sont  pâles,  leur 
faciès  est  grippé,  triste  ;  ils  ont  parfois  des  nausées,  des  vomissements,  de 
la  diarrhée. 

La  stomatite  ulcéreuse  est  une  stomatite  aiguë,  de  courte  durée,  quand 
elle  est  Fobjet  de  soins  convenables;  en  8,  10,  15  jours  au  plus,  on  doit 
triompher  de  la  maladie.  Livrée  à  elle-même,  la  maladie  peut  durer  des 
semaines  et  des  mois;  cette  forme  chronique  ne  se  voit  plus  aujourd'hui. 

Chez  Fenfant,  le  pronostic  n'est  pas  grave  et  la  terminaison  est  constam- 
ment favorable.  Elle  ne  pourrait  être  funeste  (pie  chez  des  enfants  cachec- 
tiques, épuisés  par  une  maladie  antérieure.  Chez  eux,  la  stomatite  pourrait 
se  conq)liquer  de  gangrène,  d'infection  secondaire,  gagner  les  parties  pro- 
fondes, déchausser  les  dents,  ouvrir  la  porte  à  quelque  septicémie  mortelle. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  a  une  importance  d'autant  plus  grande 
aujourd'hui  qu'il  peut  conduire  à  une  thérapeuticpie  bonne  ou  mauvaise, 
suivant  qu'il  sera  exact  ou  inexact.  Avant  tout,  il  faut  distinguer  la  ^stomatite 
ulcéreuse  de  la  diphtérie  buccale,  et,  quand  les  ulcérations  gagnent  la 
gorge,  de  Vangine  diphtérique.  Outre  l'aspect  extérieur  des  lésions,  leur 
siège,  leur  nature  réellement  ulcéreuse,  les  débris  sanieux  et  mortifiés  qui 
les  recouvrent,  nous  avons  aujourd'hui  les  ensemencements  sur  sérum 
gélatinisé  qui,  en  24  heures,  nous  diront  s'il  y  a  ou  s'il  n'y  a  pas  de  bacilles 
de  Lceffler.  Dans  le  premier  cas,  c'est  la  sérumthérapie  qui  intervient;  dans 
le  second  cas,  c'est  le  chlorate  de  potasse.  D'ailleurs  il  faut  bien  reconnaîtix^ 
que  la  diphtérie  de  la  bouche  est  excessivement  rare;  la  muqueuse  buccde 
n'est  pas  le  lieu  d'élection  de  la  pseudo-membrane  diphtérique:  elle  est  au 
contraire  le  lieu  d'élection  de  la  stomatite  ulcéreuse. 

La  gangrène  de  la  bouche  ou  noma^  que  nous  étudierons  plus  loin,  se 
distinguera  aisément  de  la  stomatite  ulcéreuse;  en  effet,  elle  débute  par  une 
induration  profonde  de  la  joue,  avec  infiltration  périphérique,  formant  un 
noyau  que  le  sphacèle  viendra  bientôt  détruire  entièrement,  pour  gagner  de 
proche  en  proche,  vers  les  parties  profondes,  vei*s  les  os  qui  sont  nécrosés 
et  éliminés.  En  même  temps,  Télat  général  est  des  plus  inquiétants,  le  faciès 
terreux,  et  la  mort  vient  trop  souvent  terminer  cette  scène  lamentable.  Rien 
de  tel,  rien  d'approchant  dans  la  stomatite  ulcéreuse. 

Le  noma  frappe  des  enfants  cachectiques,  épuisés  par  une  maladie  grave 
(rougeole,  coqueluche,  (ièvre  typhoïde,  etc.),  voués  d'avance  aux  pires 
complications. 

La  stomatite  ulcéreuse  atteint  des  enfants  en  pleine  santé,  soit  qu'ils 
aient  subi  une  contagion  accidentelle,  soit  qu'ils  portent  dans  la  bouche  des 
lésions  dentaires  qui  appellent  la  maladie. 

Sans  doute,  il  y  a  bien,  dans  la  stomatite  ulcéreuse,  des  lésions  de  mor- 
tification de  la  muqueuse,  mais  cette  mortification  est  en  quelque  sorte 
histologique;  elle  ne  procède  pas  avec  la  brutalité  et  la  violence  du  noma. 
Taupin  avait  donc  eu  absolument  tort  d'assimuler  la  stomatite  ulcéreuse  à  la 
gangrène  de  la  bouche. 
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La  stomatite  impétigineuse,  le  phagédénisme  des  lèvres  prennent  par- 
fois un  vilain  aspect  et  semblent  entraîner  (lc»s  ulcérations  assez  profondes  ; 
niais  ces  ulcérations  sont  limitées  aux  lèvres;  elles  ont  débuté  dans  le  ves- 
libule  de  la  bouche,  et  elles  ne  gagnent  que  très  rarement  les  gencives. 

Les  petites  ulcérations  des  aphtes^  de  Vherpès,  de  la  varicelle^  se 
distinguent  aisément  par  leur  forme  nettement  arrondie,  par  leurs  petites 
dimensions,  par  leur  répartition  sur  la  langue,  les  joues,  les  lèvres,  le 
{lalais,  etc.  Le  muguet  a  pour  lui  ses  touffes  blanches,  épaisses,  crémeuses, 
sans  ulcération,  sans  fétidité  notable,  sans  adénopatliie  ;  il  est  d'ailleurs 
aisi'^ment  reconnaissable  au  microscope.  Quant  au  scorbuly  à  la  stomatite 
mercurielle,  à  la  nécrose phosphorée,  etc.,  ce  sont  des  manifestations  trop 
exceptionnelles  chez  les  enfants  pour  entrer  en  ligne  de  compte. 

Il  faut  seulement  s'appliquer  à  distinguer  la  stomatite  ulcéreuse  de 
Bergeron,  maladie  spécifique  et  contagieuse,  des  autres  variétés  de  stomatite 
ulcéreuse,  sans  spécificité,  qui  peuvent  se  rencontrer  chez  les  enfants  ayant 
de  mau\^ises  dents,  la  bouche  malpropre,  etc.  Ces  variétés  sont  plus  com- 
munes (|u*on  ne  le  pense. 

Traitement.  —  Jadis,  on  traitait  la  stomatite  ulcéreuse  par  l'acide  chlor- 
hydrique  ou  le  chlorure  de  chaux,  et  les  résultats  étaient  déplorables. 
Bergeron  a  vulgarisé  le  traitement  par  le  chlorate  de  potasse,  et  rendu  ainsi 
un  service  signalé  à  la  thérapeutique. 

On  doit  donner  ce  médicament  intus  et  extra ^  c'est-à-dire  en  potion  et 
en  gargarismes  ou  badigeonnages.  En  potion,  il  ne  faut  pas  donner  de  doses 
trop  fortes,  à  cause  de  la  toxicité  du  remède  et  de  son  action  dissolvante 
sur  les  hématies.  On  formulera,  pour  la  seconde  enfance,  un  julep  gonnneux 
de  100  ou  120  grammes,  avec  2  grammes  de  chlorate  de  potasse,  à  prendre 
dans  les  24  heures.  En  même  temps,  on  fera  des  gargarismes,  des  lavages 
de  la  bouche,  des  irrigations  ou  des  attouchements  au  pinceau,  avec  une 
solution  de  chlorate  de  potasse  à  4  pour  100.  Si  les  ulcérations  sont  rebelles, 
si  elles  se  détergent  mal,  si  la  fétidité  p(»rsiste,  on  ajoutera  les  gargarismes 
ou  les  irrigations  à  Feau  oxygénée,  an  permanganate  de  potasse  (  1  pour  1000). 
En  cas  d'insuccès,  on  pourra  toucher  cliacjue  ulcération  avec  un  pinceau 
imbibé  <le  perm<ingaiiate  de  potasse  à  1  pour  150  ou  200,  de  nitrate  d'ai- 
fjenl  à  1  |M>ur  50,  de  teinture  d'iode  pure  ou  mitigée  par  la  glycérine  (Aà). 
A.  Siredey  a  employé  avec  succès  h»  bleu  de  méthylène  en  poudn».  Tous 
a»s  topiques  sont  excellents  et  peuvent  être  employés  indifférennnent. 
En  même  temps,  si  IVnfant  porte  dans  la  bouche  des  dents  cariées,  des 
chicots  branlants,  on  les  extirpera  sans  plus  tarder,  car  ils  favorisent  la 
M'pticémie  buccale  qu'il  s'agit  d'enrayer. 

Il  faut  entretenir  la  liberté  du  ventre,  et  au  besoin  donner  un  purgatif 
qui  entraînera  les  détritus  septiques  déglutis.  Pas  d  aliments  solides;  régime 
bclé  exclusif.  S'il  y  a  de  rabattement,  une  potion  de  Todd  avec  extrait  mou 
de  quinquina. 

Dans  les  asiles  et  salles  hospitalières,  si  un  ou  [plusieurs  enfants  sont 
atteints  de  stomatite  ulcéreuse,  on  les  isolera  ou  tout  au  moins  on  les  sou- 
mettra à  mie   sorte  de  quai^anU)ine  de<**linie  à  prévenir  le  transport  des 
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f((Miiirs  morbides  de  leur  bouche  à  celle  des  enfants  sains,  lis  auront  l'usage 
exclusif  de  leurs  couverts,  serviettes,  ustensiles,  etc.  Les  iniirniièrcs,  méde- 
cins, élèves,  devront  se  laver  soigneusement  les  mains  après  les  avoir 
examinés,  avant  de  passer  à  Texamen  de  leurs  petits  camarades.  Il  ne  semble 
pas  que  la  maladie  puisse  se  projwger  par  l'atmosphère;  mais  elle  pourrait 
être  aisément  transportée  par  les  objets  contauiinés.  Dans  le  doute,  il  con- 
vient de  prendre  les  précautions  usitées  en  pareil  cas. 

IX.  —  STOMATITE  GANGRENEUSE  OU  NOMA 

Le  noma,  autrefois  très  coimnun  dans  les  hôpitaux,  aujourd'hui  très 
lare,  est  la  gangrène  de  la  bouche.  Le  terme  de  noina  a  été  proposé  par  le 
Suédois  Lund,  tpii  en  avait  observé  1 1  cas,  dont  un  seul  terminé  par  la 
guérison  (I7()5).  En  Allemagne,  juscpfau  commencement  de  ce  siècle,  la 
maladie  était  confondue;  avec  le  scorbut.  A.-L.  Richter,  dans  une  monogra- 
phie célèbre  (1827),  distingue  trois  variétés  :  1®  le  cancer  aqueux  scorbu- 
tique,  endémique  dans  les  hôpitaux  d'enfants,  et  débutant  par  les  gencives; 
^r  le  cancer  aqueux  gastrique,  plus  rare,  débutant  par  la  joue  ou  la  com- 
missure: 5''  le  cancer  aqueux  métastatique,  débutant  par  une  tumeur 
(hire,  à  la  suite  des  fièvies  éruptives.  Dans  une  seconde  édition  (1834), 
Hichter  donne  une  étude  d'ensemble  plus  rationnelle  des  gangrènes  infan- 
tiles, cpfil  divise  en  :  V  gangrène  de  la  bouche,  cancer  aqueux  ou  noma; 
"J"  gangrène  de  la  vulve  [œdieoitis  gangrenosa);  3'*  gangrène  de  la  peau, 
necrosis  infant ilis  de  Sauvage.  En  1810,  Baron  publie  son  important 
mémoire  sur  une  affection  gangreneuse  de  la  bouche  particulière  aux 
tnifants,  et  fixe  les  principaux  traits  d'une  affecticm  qu'il  avait  bien  vue. 
Pour  lui,  ce  serait  une  affecticm  spéciales  sui  generis,  précédée  d'une  ulcé- 
ration de  la  muqueuse  buccale,  connnençant  à  la  face»  interne  des  joues  et 
gagnant  successiveuient  de  dedans  en  dehors;  les  symptômes  généraux  sont 
consécutifs;  le  meilleur  traitement  est  le  fer  rouge.  Billard,  dans  son  Traité 
(les  maladies  des  nouveau-nés  (1833),  ne  fait  pas  débuter  le  noma  par  une 
ulcéralicm  de  la  nuupieuse,  mais  par  un  gonflement  ledémateux,  avec  noyau 
dur  central,  la  mortification  des  tissus  n'étant  que  la  conséipience  de  lagône 
circulatoire  provoquée  par  cette  induration. 

Étiologie.  —  l.a  gangrène  de  la  bouche,  spéciale  h  l'enfance,  est  une 
maladie;  des  organismes  débilités,  éjmisés  par  une  afT(»ctiem  antérieure  (rou- 
geole, coepieluche,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,  etc.).  C'est,  comme  on  dit 
aujourd'hui,  une  infection  secondaire,  presepie  exclusivement  nosocomiale : 
actuellement,  même»  dans  les  Impitaux  d'enfants  où  l'encombrement,  la 
malpropre»té,  l'incurie  ont  fait  place  à  l'isolement,  à  l'antisepsie  médicale  et 
aux  soins  le's  plus  intelligents,  le»  noma  est  devenu  e»xce»ptie>nnel  (21  cas  en 
10  ans  à  l'he^ipital  de;s  Enfants-Malades).  Mais  il  (»xiste  encore,  et  pour  ma 
part  j'en  ai  vu  deux  cas  fort  nefs  en  1895,  à  l'heqntal  Trousseau,  consécuti- 
vement à  la  rougeole.  C'est  surtout  entre  2  et  4  ans  qu'on  rencontre  le 
noma;  au-de»ssus  de  5  ans,  il  est  presepie  inconnu.  De  toutes  les  maladies  de 
l'enfîmce,  la  rougeole  est  çe»lle  <piipr{»dis|)()se  Ip  plus  au  noma,  comme  à  la 
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jçanjxrène  de  la  vulve  et  à  celle  de  la  peau.  Après  elle  viennent  la  coqueluche, 
b  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde,  quand  les  enfants  qui  en  sont  atteints  sont 
mal  alignés,  privés  d'air,  de  lumière,  de  nourriture,  etc.  Le  noina  est  la 
maladie  des  {uiuvres,  des  misérables.  On  a  dit  ([ue  le  noma  était  contagieux, 
mais  cela  n'est  pas  démontré;  et,  quand  il  sévit  dans  les  hôpitaux,  c'est  tou- 
jours à  l'état  s[)oradique. 

Cependant  IesD"G.  Blumeret  Macfarlane  (^m.  J,  ofwed.  Se.  nov.  1901) 
ont  raïqiorté  une  épidémie  de  noma  dans  un  asile  d'entants. 

Le  [>''  Si'himmelbusch,  de  Cologne  (Deut.  med.  M'och.,  27  juin  1889),  a 
décrit,  dans  le  noma,  un  micro-organisme  cpii  se  trouverait  en  abondances 
dans  la  zone  d  envahissement  de  la  gangrène,  et  send)lerait  se  propager  par 
h  voie  lymphatique.  C'est  un  bâtonnet  court,  aux  extrémités  arrondies, 
dis}N>sé  souvent  en  diplo-bacille,  plus  rarement  en  fdaments  allongés,  se 
colorant  bien  par  le  violet  de  gentiane.  Ce  microbe  se  cultive  sur  les  plaques, 
sur  la  ponune  de  terre  (à  07"),  sur  Tagar,  la  gélatine,  le  sérum  asciliquc 
ctiagidé.  L'auteur,  aj'ant  fait  des  inoculaticms  avec  les  cultures  et  avec  des 
débris  de  noma,  n'a  obtenu  de  gangrène  que  chez  les  poules;  cette  gangrène 
ex|>éri mentale  restait  d'ailleurs  localisée  et  guérissait  vite.  Chez  le  lapin, 
linocidation  ne  produisit  que  des  abcès  ;  la  souris  et  le  pigeon  furent  réfrac- 
laires.  En  1892,  Rossi  a  rencontré  des  staphylocoques,  des  streptocoques, 
des  bâtonnets  volumineux  analogues  au  leptothrix.  Kabes  et  Zambilovici  {Rou- 
manie médicale,  1894)  décrivent  un  bacille  spécial  très  lin  qui,  cultivé  dans 
le  bouillon  et  inoculé  au  lapin,  provocpierait  une  gangrène  caractéristique. 
En  i8îMî  <//  Policlinico),  P.  Guizetti  a  décrit  des  bacilles  fins  analogues. 

Ia*  IK  Durando  Durante  (La  Pediatria,  mai  1992)  incrimine  l'association 
du  staphylociN|ue  et  du  proteua.  Les  D"  HInmer  et  Macfarlane  ont  trouvé  un 
leptothrix  de  1/2  ;jl  de  large  sur  5  à  20  [x  de  bmg. 

Dans  une  le^on  clini<|ue  faite  sur  le  noma  à  Thopital  des  Knfanfs-Malades, 
h'  pnifessiMn*  Grancher  résume  ainsi  létiologie  et  la  pathogénie  de  l'affec- 
ti(in  :  «  La  débilité  générale  due  à  la  nKigeole,  la  débilité  locale  due  à  la 
roriipn*ssion  du  décubitus  préparent  le  terrain  sur  lecjuel  viendra  se  déve- 
loppT  soit  le  micro-organisme  venu  du  dehors,  soit  un  micro-organisme  de 
la  salive.  Quant  à  la  nature  de  c(>  microbe,  quant  à  sa  spécificité  ou  à  sa  non- 
spécificité,  nous  devons  avouer  notre  ignorance.  Mais  il  est  un  fait  certain 
et  sur  lequel  la  médecine  moderne  est  parfaitement  d'accord  avec  la  méde- 
rine  d'il  y  a  <|uarante  ans,  c'est  que  le  terrain  joue  un  rôle  absolument  pré- 
piimlénmt  dans  la  pathogénie  du  noma.  C'est  pom'(|uoi  nous  ctimbattons 
retle  affection  avec  les  mêmes  moyens  tliérapeuti(|ues  (pi'on  emjiloyait  à 
cette  é|NN|ue,  moyens  thérapeuti(pies  entièrement  conformes  à  la  clini<|ue, 
ft  qu'av4»c  Rilli(*t  et  Barthez  nous  résumenms  dans  ces  trois  mots  :  alimen- 
tation, aération,  propreté  ». 

La  débilité  locale  par  compression,  à  laipielle  fait  allusion  le  D'  Grancher,  a 
«•té  mise  en  reliefpar  le  D'Krasine  (femme-médecin  russe):  les  enfants  restent 
imondiiles.  couchés  sur  le  même  coté,  comprimant  ainsi  leur  joue  entre 
l'arcade  dentaire  d'une  part  et  l'oreiller  de  l'autre.  Sous  l'intluence  de  cette 
pression  prolongée,  au  point  le  plus  couqu'imé,  et  par  conséquent  du  côté 
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(lu  (iécubitus  ordinaire,  appraitrait  la  gangrène.  Compression  à  laquelle 
il  faut  ajouter  la  débilité  cardiaque,  le  ralentissement  de  la  circulation,  le 
tout  sous  rinfluence  de  la  faiblesse  générale,  telle  serait  la  cause  du  noma. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  le  noma,  toute  la  région  qui  a  été 
le  siège  de  la  maladi(*  est  profondément  altérée.  La  muqueuse  est  désorga- 
nisée, ulcérée,  détruite;  elle  nVxiste  plus,  n'étant  représentée  que  par  un 
putrilage  noirâtre,  sans  consist;mce.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les 
nerfs,  les  vaisseaux,  les  libres  musculaires,  les  os  eux-mêmes  sont  atteints 
par  la  nécrose,  éliminés  ou  privés  de  vie;  ce  ne  sont  plus  que  des  corps 
étran»^ers  au  milieu  des  tissus  encore  vivants. 

KiU'thez  et  Hilliet  ont  vu,  chez  un  enfant,  le  noma  dénuder  et  nécroser 
les  os  de  tout  un  côté  des  maxillaires,  de  la  voûte  palatine  et  des  fosses 
nasales.  Tantôt  Tescarre  est  détachée,  laissant  une  brèche  énorme  ;  tantôt 
elle  adhère  encore  aux  parties  voisines  infiltrées  de  sérosité,  de  sanie,  de 
leucocvtes.  Les  vaisseaux,  artères  et  veines,  sont  oblitérés,  non  seulement 
dans  le  foyer  de  gîmgrène,  mais  à  son  voisinage;  leui's  parois  épaissies  et 
infiltrées  emprisonnent  du  sang  coagulé.  On  a  même  cru  cpie  cette  oblitéra- 
i-ation  vasculaire  était  la  cause  prochaine  de  la  gangrène,  ce  qui  peut  être 
vrai  dans  (pielques  cas;  mais  généralement  elle  n'en  est  que  Teflct.  Les 
lésions  ne  sont  pas  toujours  limitées  à  la  bouche,  elles  peuvent  gagner  la 
gorge  et  pousser  des  colonies  dans  les  voies  respiratoires.  La  gangrène  du 
poumon,  la  broncho-pneumonie  sont  des  complications  fréquentes  du  noma. 
On  peut  trouver  aussi  des  lésions  secondaires  du  coté  de  l'estomac  et  de  Tin- 
testin;  elles  résultent  sans  doute  de  la  déglutition  incessante  de  produits 
putrilagineux  et  infectants. 

Symptômes.  —  Le  début  du  noma  est  des  plus  insidieux;  Tenfant, 
épuisé  par  la  maladie,  par  l'inanition,  par  la  misère  physiologique,  n'accuse 
aucune  souffrance,  ne  se  plaint  pas,  et  ce  n'est  que  par  un  examen  attentif 
qu'on  peut  saisir  les  premières  phases  du  mal.  Bien  souvent,  ces  premières 
phases  échappent  à  Tobservateur,  et  le  noma  ne  se  révèle  (|uc  par  un  gonfle- 
ment livide  de  la  joue.  On  palpe  cette  tuméfaction  et  on  est  étonne  de  la  trouver 
dure  et  presque  pierreuse.  On  regarde  dans  la  bouche  et  Ton  voit  que  la 
nmqueuse  est  déjà  noire,  escarriliée,  |)utrilagineuse,  fétide.  Quand  on  a  pu 
saisir  Tinvasion  du  noma,  on  constate  une  ou  plusieurs  phlyctènes  grisâtres 
sur  la  mu(|ueuse;  ces  phlyctènes  s'ulcèrent  ensuite,  comme  des  aphtes,  mais 
elles  vont  s'agrandissant  et  se  creusant  avec  rapidité.  I^  salive  est  abondante, 
déjà  fétide.  Puis  la  joue  tout  entière  devient  œdémateuse,  et  l'on  peut  sentir» 
dans  son  épaisseur,  un  noyau  dur,  centre  de  la  gangrène  profonde. 

Dans  certains  cas,  l'ulcération  de  la  nmqueuse  manquerait,  et  le  noyau 
central  serait  la  lésion  initiale:  cela  est  difiicile  à  admettre,  car  bien  évidem- 
ment la  porte  d'entrée  est  dans  la  bouche.  Dans  quelques  cas  même,  la  gan- 
grène de  la  bouche  a  été  nettement  précédée  par  des  pustules  d'impétigo 
labial  ou  [)ar  h»  pliagédénisme  des  lèvres  étudié  par  J.  Bergeron.  A  mesure 
que  le  noyau  gangreneux  de  la  joue  se  développe,  le  gonflement  de  toute 
la  moitié  corrt^spondante  de  la  face  devient  énorme.  La  peau,  à  cette  période, 
fr^ïtà  une  teinte  marbrée,  livide,  au  [)oinl  le  plus  saillant  de  la  tuméfaction; 
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puis  la  ïono  cutanée  devient  francheinont  noirâtre,  sèche,  dure;  cVsl  une 
eivaire  parfaitement  reconnaissable  et  dont  les  limites  vont  se  dessiner  sons 
forme  d'un  sillon  d*élimination. 

Pendant  ce  temps,  les  lésions  de  la  muqfteuse  se  sont  étendues  en  sur- 
face et  en  profondeur  ;  la  joue  se  détruit,  la  muqueuse  gingivale  est  entamée 
jusqu^à  Tarcade  alvéolaire,  les  lèvres  sont  prises  à  leur  tour;  bientôt  les  dents 
sont  atteintes,  ébranlées,  déchaussées;  elles  tombent  et  s'en  vont  avec  Técou- 
lement  sanieux  infect  qui  sort  de  la  bouche  de  renfanl. 

Au  bout  de  8  ou  10  jours,  si  le  malade  a  survécu  à  Tempoisonnement,  à 
h  septicémie,  les  escarres  se  détachent  peu  à  peu,  se  mobilisent,  et  sont 
expulsées,  laissant  un  trou  horrible  à  voir.  Parfois  la  joue,  dans  sa  totalité, 
est  détniite,  et  Ton  aperçoit  la  langue  et  les  dents  h  travers  une  largo 
perforation,  dont  les  bords  sont  déchi(pielés,  noirâtres  et  saignants.  Les 
lésions,  si  horribles  qu'elles  soient,  peuvent  guérir,  des  bourgeons  char- 
nus se  forment,  et  un  tissu  cicatriciel  leur  succède;  mais  Tenfant  est  mutilé 
et  défiguré  pour  la  vie. 

Nous  avons  exposé  à  grands  traits  l'évolution  des  accidents  locaux. 

Quant  aux  svmptomes  généraux,  ils  sont  presque  toujours  très  accusés 
et  très  effrayants.  L'enfant  est  pâle,  amaigri,  profondément  débilité  et  ané- 
mié. Il  est  sans  force,  et  présente  raspectd'un  moribond.  Au  début,  quelques 
fiifants  peuvent  encore  se  soulever  de  lour  lit  pour  prendre  de  la  nourriture, 
ibontde  Tappétit  el  mangent  avec  plaisir.  Mais  la  plupart  ont  une  anorexie 
presque  absolue,  qui  vient  complicpier  radynamie  et  la  cachexie  dont  ils 
souffrent.  I^  lièvre  n'est  pas  toujours  très  marquée;  mais  le  pouls  est  petit, 
fréquent,  misérable  ;  les  battements  du  cœur  sont  sourds  et  mal  frappés. 
S'il  n\  a  pas  toujours  de  vomissements,  il  y  a  très  fréquemment  de  la  diar- 
rhée, par  suite  de  la  déglutition  des  matières  septicpies  el  putrilagineuses 
qui  s'écoulent  de  la  plaie  buccale. 

Li  terminaison  est  presque  toujours  fatale;  si  la  guérison  smvient,  ce 
nVst  pas  sans  délabrements  plus  ou  moins  étendus  et  sans  cicatrices  plus 
«Kl  moins  gênantes;  (|uel<p]efois  il  persiste  un  trajet  fistuleux  dillicile  à 
obhtérer.  Le  pronostic  est  donc  des  plus  sombres,  et  la  guérison  ne  s'obtient 
^iière  4|ue  dans  le  cincfuième  ou  le  quart  «les  cas. 

Li  mort  (MMit  être  [)récoce  ;  elle  peut  précéder  le  détachement  des 
escarres,  survenant  dès  le  8*"  ou  le  HT  jour,  (iéuéralenient  elle  ne  survient 
|Kis  a\'ant  le  I.V  jour  et  peut  être  plus  tardive  encore.  Klle  est  déterininée 
|arfois  ou  liàlée  par  le  développement  d'une  broncho-pneumonie  secondaire 
<iu  d'une  gangrène  [mlmonaire. 

Le  professeur  (li*ancherapu  examiner  une  lilletle  de  l."  ans  et  demi,  qui 
a^^it  eu  dix  ans  auparavant  une  gangrène  de  la  bouche  suite  île  rougeole. 
Yok'i  les  lésions  laissées  par  la  lualadie  :  on  voyait  sur  la  joue  gauche,  à 
<leux  centimètres  de  la  connnissure,  une  cicatrice  cutanée  ovalaire,  dépri- 
mée, blanche,  lisse,  plissée  à  son  pourtour  el  connue  IVoncée.  La  cicatrice 
buccale  était  située  plus  en  arrière,  à  r<'xtrémilé  du  sillon  gingivo-buccal, 
ver»  la  dernière  grosse  molaire;  à  ce  niveau  la  nni(|ueuse  était  blanche, 
ncrée,  et  un  tractus  cicatriciel  unissait  la  joue  à  la  g<*ncive;  cette  bride 
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cicalriciolle  augmentait  la  dépression  cutanée  dans  certaines  circonstances, 
par  exemple  quand  l'enfant  riait,  et  comblait  le  sillon  gingivo-buccal  qui 
n'existait  plus  en  ce  point  ;  il  n\  avait  aucune  induration  dans  la  joue,  qui 
éUiit  au  contraire  amincie.  Cette  très  légère  difformité  n'entraînait  du  reste 
aucune  es|H»ce  de  trouble  fonctionnel  ;  il  n'y  avait  de  gène  ni  de  la  phonation 
ni  d«î  la  mastication.  Ces  guérisons  du  noina  ne  s'observent  que  dans  les  cas 
de  lésions  limitées  et  relativement  peu  profondes,  quand  un  traitement 
rationnel  est  intervenu  à  temps. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  peut  présenter  des  difficultés  au  début, 
avant  la  formation  de  cette  induration  profonde  de  la  joue,  qui  est  absolu- 
ment caractéristi(|ue.  A  cette  période  prémonitoire,  on  peut  penser  à  la 
sioinatile  vlcéreuse  ;  mais  on  aura  égard  surtout  au  terrain  sur  lequel  la 
maladie  a  pris  naissance,  aux  affections  qui  l'ont  précédée  (rougeole),  à 
l'aspect  général  du  sujet. 

S'il  y  a  un  doute  au  début,  il  ne  tardera  pas  à  être  dissipé  par  l'évolu- 
tion idtérieure,  par  la  formation  du  noyau  central,  par  le  développement  de 
l'escarre  cutanée,  sans  parl(»r  de  la  salivation  et  de  la  fétidité  épouvantable 
exhalée  par  h*s  malades. 

La  pustule  maligne  de  la  joue  offre  quelques  analogies  avec  le  noma;  car 
elle  se  manifeste  par  une  escarre  superficielle  et  une  induration  profonde. 
Mais,  outre  qu'elle  est  survenue  en  pleine  santé,  dans  des  conditions  étiolo- 
giques  particulières,  on  remarquera  que  l'escarre  débute  [îar  la  peau  avant 
de  gagner  les  parties  sous-jacentes.  Sa  marche  est  donc  précisément  inverse 
de  celle  du  noma.  Toutes  les  variétés  conununes  de  stomatites,  l'herpès, 
rimpétigo,  les  aphtes,  le  muguet,  etc.,  ont  des  caractères  distinctifs  suffi- 
sanunent  tranchés  pour  l'établissement  du  diagnostic.  En  résumé,  l'aspect 
extérieur  des  lésions,  rapproché  de  l'état  général  de  l'enfant  et  des  condi- 
tions morbides  qui  ont  précédé  le  noma,  permet  dans  l'immense  majorité 
des  cas  de  le  recoimaître  immédiatement. 

Traitement.  —  L'indication  principale  est  de  s'opposer  aux  progrès  de 
la  gangrène  et  de  désinfecter  avec  soin  le  milieu  buccal.  On  sait  depuis 
longtemps  que  la  cautérisation  au  fer  rouge  a  une  grande  efficacité;  elle 
était  employée  avec  succès  par  Baron  en  1810.  Elle  continue  à  être  préco- 
nisée par  tous  les  médecins  d'enfants.  On  se  sert  généralement  du  thei*m(h 
cautère  chauffé  au  rouge  brun  et  enfoncé  profondément  au  milieu  de  Tes- 
carre  et  autour  d'elle,  de  fîiçon  à  la  détruire  et  à  stériliser  tous  les  éléments 
septiques  au  milieu  desquels  elle  baigne.  On  répétera  la  cautérisation  tous 
les  jours,  et  uiéme  deux  fois  par  jour,  si  cela  est  nécessaire. 

En  même  temps,  on  fera  des  lavages,  des  irrigations  désinfectantes  avec 
la  liqueur  de  Van  Swieten  dédoublée,  avec  l'eau  oxygénée,  avec  le  perman- 
ganate de  potasse  à  1  pour  1000.  Dans  Tintervalle  des  cautérisations  et 
irrigations,  on  recouvrira  la  plaie  avec  de  la  gaze  iodoformée  ou  salolce; 
vlU*  ne  sera  jamais  laissée  au  contact  de  l'air.  On  ne  négligera  pas  l'étal 
général  de  l'enfant;  on  le  stinmiera  à  l'aide  de  l'alcool  et  du  quinquina;  on 
l'alimentera  avec  le  lait,  les  purées  de  viandes  et  de  légumes,  les  crèmes,  etc. 

S'il  ne  peut  dégkilir,  s'il  a  des  vomissements,  on  lui  donnera  des  lave- 
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monts  (le  poplone.  En  cas  de  défaillance  dn  cœur,  on  n'hésitera  pas  à  faire 
des  injections  sous-culances  de  caféine  et  d'éther. 

Comme  moyen  prophylactique,  on  reconunandera  d'alimenter  d'une 
façon  raisonnable  les  enfants  atteints  de  maladies  infectieuses  cachectisantes 
iroupeole,  co(|ueluche,  etc.).  On  soignera  leur  bouche  (lavages  fréquents, 
j(argarismes  boriques,  etc.)  pour  éviter  les  infections  secondaires.  Dans  les 
hôpitaux,  on  évitera  rencombrement,  la  privation  d'air,  de  lumière,  et  Ton 
|irocédera  tous  les  jours  à  une  toilette  minutieuse  de  tout  le  corps.  Les 
t*nfants  atteints  de  noma  devront  être  isolés  ;  on  pulvérisera,  dans  la  pièce 
qu'ils  habiteront,  un  liquide  antiseptique  (solution  phéniquée  faible,  ou 
silicylée,  ouboriquée). 

X.  —  STOMATITE  NÉCROSANTE  DES  NOURRISSONS 


En  I87(>,  Klimentowsky  (cité  par  Filatow  dans  son  livre  de  séméiologie, 
I^ris,  1898,  pîige  95)  aurait  décrit  le  premier  une  ostéo-gingivite gangre- 
neme  observée  chez  les  nouveau-nés  ou  les  nourrissons  non  pourvus  de  dents, 
et  distincte  du  noma  vulgaire. 

Étiologie.  —  Cette  affection,  assez  rare,  s'observe  dans  les  premiers  jours 
de  la  naissance  et  pendant  les  premiers  mois,  avant  l'éruption  dentaire,  d'où 
lenom  de  stomatite  nécrosante  du  nouveau-né^  ostéo-gingivite gangreneuse 
du  nouveau-né,  qu'on  lui  a  donné.  Cependant  j'ai  vu  un  cas  chez  une  fille 
(k  22  mois,  à  la  suite  de  la  rougeole;.  Le  plus  souvent,  la  maladie  se  déclare 
chez  des  enfants  bien  portants,  sans  cause  appréciable.  Dans  quelques  cas, 
rUe  pourrait  revêtir  le  caractère  épidémique,  c'est  la  forme  diplitéritigue  de 
P.  Bar  (9  cas  en  188i  dans  le  service  de  Budin). 

Anatomie  pathologique. —  La  gencive  est  primitivement  atteinte  :  sous 
«lie  se  développe  une  nécrose  plus  ou  moins  étendue  du  maxillaire  avec  infil- 
tration purulente.  A  l'autopsie,  on  peut  trouver  des  abcès  multiples,  seplicé- 
miques,  des  foyei's  d'apoplexie  pulmonaire,  de  broncho-pneumonie,  etc. 

Ilans  un  cas  de  Mensi,  il  y  avait  des  streptocoques  dans  le  sang  (Congrès 
italien  de  Pédiatrie,  Florence,  oct.  1001).  Dans  le  cas  de  P.  liar  {Revue  de 
^/owifi/o/ojf/e,  juillet  1902),  ou  a  trouvé  des  st;q)hyloco(|ues  et  des  strepto- 
oï>ques,  non  seulement  au  niveau  du  foyer  primitif,  mais  dans  les  viscères 
(infection  généralisée  à  point  de  départ  buccal). 

Symptômes.  —  D'après  Klimentowsky,  il  y  aurait  d'abord  un  petit  foyer 
«le  gangrène  sur  la  gencive;  2  ou  ."jours  après,  la  couronne  de  la  dent  de  lait 
♦*st  mis«'  à  nu  et  tombe  ;  il  se  déclare  de  la  (lèvre  avec  prostration.  Pourtant 
la  muqueuse  ne  saigne  pas,  les  parties  molles  ne  sont  pas  gangrenées,  il  n'y  a 
|ias  d'oileur  splwcélique  comme  dans  le  noma.  Si  lenfant  ne  succombe  pas 
rapidement,  la  nécrose  fait  des  progrès,  gagne  le  maxillain»  et  la  mort  peut 
être  refcinlée  un  mois,  six  semaines. 

Dans  le  cas  de  Bar,  une  placpie  grisâtre  se  uiontre  sur  le  bord  gingival 
inférieur  droit  le  1  4*"  jour  de  la  naissance,  puis  le  gonllement  gagne  la  partie 
fxleme  du  maxillaire  inférieuret  enfin  la  région  sus-hyoïdienne  (mort  1  ."jours 
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après  le  début,  avec  des  foyers  iimltiples  de  septicémie  :  foie  infectieux,  ab- 
cès profonds,  apoplexie  pulmonaire,  etc.). 

La  nécrose  s'accompagne  parfois  de  la  sortie  d'une  dent  (Capdepont). 

Dans  le  cas  de  Mensi  et  dans  celui  qui  m'est  personnel,  il  j  avait  broncho- 
pneumonie. Le  cas  que  j'ai  observé  pourrait  servir  de  transition  entre  la 
gingivite  nécrosante  des  nouveau-nés  et  le  nomade  la  seconde  enfance. 

En  octobre  1892,  une  (ille  de  22  mois  est  prise  de  rougeole  et  présente 
ensuite  de  la  blépharo-conjonctivite,  du  corjza,  de  l'aphonie,  de  la  bronchite. 
Au  15^  jour,  se  voit  un  foyer  gangreneux  de  la  gencive  inférieure  qui  devient 
fongueux:  les  incisives  tombent.  Au  bout  de  5  jours,  on  constate  que  l'arcade 
dentaire  inférieure  est  noire  et  nécrosée:  joue  intacte.  En  même  temps  l'en- 
fant est  dyspnéique,  abattue  et  elle  ne  tarde  pas  à  succomber  avec  les  sym- 
ptômes d'une  broncho-pneumonie. 

La  marche  de  la  maladie  est  rapide  et  le  pronostic  d'autant  plus  grave 
que  le  foyer  local  ne  tarde  pas  à  se  compliquer  d'une  infection  générale. 

Le  D'^  Bar  distingue,  de  la  forme  nécrosante  la  plus  gmve,  une  forme 
phlegmonmse  avec  pus  sous  la  gencive,  qui  le  serait  moins. 

Diagnostic.  —  La  stomatite  nécrosante  des  nourrissons  se  distingue  de 
la  slomaiite  ulcéreuse  par  sa  localisation  étroite  à  une  gencive  et  par  le  ca- 
raclère  nettement  gangreneux  de  son  processus.  Elle  se  distingue  du  noma 
par  l'absence  d'odeur  sphacélique  de  l'haleine  et  par  l'intégrité  des  joues 
et  parties  molles.  Cependant  il  n'y  a  peut-être  qu'une  question  de  degré,  non 
d'espèce,  et  le  cas  qui  m'est  personnel  semble  pouvoir  figurer  parmi  les  fait» 
de  passage  entre  la  nécrose  gingivale  des  nouveau-nés  et  le  noma  des  enfants 
plus  âgés. 

Traitement.  —  U  faut  aussitôt  que  possible  instituer  un  traitement  anti- 
septique par  des  lavages  au  chlorate  de  potasse,  au  permanganate  de  potasse, 
à  l'eau  oxygénée.  Les  attouchements  avec  la  teinture  d'iode  pure  sont  égale- 
ment très  recommandables.  Si  cela  ne  suffit  pas,  on  fera  des  cautérisation» 
profondes  avec  le  galvano-cautère  et  au  besoin  on  réséquera  la  partie  nécrosée 
du  maxillaire.  En  même  temps  on  alimentera  l'enfant  le  mieux  possible  (lait 
de  femme,  lait  d'ànesse),  on  lui  donnera  quelques  cuillerées  à  café  de 
cognac  dilué  (potion  de  Todd),on  fera  des  injections  sous-cutanées  de  sérum 
artificiel. 
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SUBGLOSSITE  DIPHTÉROÏDE 
PRODUCTION  SOUS-LINGUALE;  MALADIE  DE  RIGA 

PAR  LE  D'  Fil,  FEDE 

Profeî»seiir  de  clinique  inTantilc  à  l'Université  royale  de  Naples. 

Sous  le  nom  de  subglossiie  diphtéroïde,  Comby  décrit,  dans  la  premièn» 
tnlition  de  cet  ouvrage,  une  variété  de  stomatite  très  limitée,  occupant  la 
région  du  frein  de  la  langue  et  reconnaissant  une  origine  traumatique. 

Cette  aiïection  nVsl  pas  Tulcération  sublinguale  qu'on  obser>'e  fréquem- 
ment chez  les  enfants  atteints  de  coqueluche  signalée  d'abord  par  Brûch, 
Braun,  Zitterland,  très  discutée  quant  à  sa  nature,  et  considérée  enfin  d(»puis 
Roger  connue  étant,  elle  aussi,  d'origine  traumatique. 

La  vraie  production  sous-linguale,  passée  sous  silence  dans  la  plupart 
des  traités,  décrite  cependant  dans  cet  ouvrage  et  dans  le  manuel  du 
li'  Coniby,  a  été,  ces  dernières  années,  étudiée  par  nous  et  ensuite  par 
plusieurs  auteurs  dans  des  publications  spéciales. 

En  1857,  l'rbano  Cardarelli  lui  avait  donné  le  nom  d'aphte  cachectique; 
<H872  jusqu'à  nos  jours,  Ridola,  Pandolfi,  Riga,  Chiarieilo,  Fede,  Concctti, 
Pianese,  Audard,  Bnm,  Letulle,  Dufournier,  Giannelli  et  Menuni,  Fedele, 
Callari,  Cappucio,  Israël,  Petrucci,  Meynier  et  d'autres  ont  rapporté  un  grand 
nombre  d'observations  et  discuté  la  nature  et  l'importance  de  la  maladie. 

Bohn,  dans  le  traité  des  maladies  des  enfants  de  Gerhardt,  et  ce  dernicM* 
dans  son  livre,  après  avoir  rappelé  Hoser  et  Rôser,  décrivent,  sous  le  nom 
f  ulcère  de  dentition,  la  production  sous-linguale  bénigne  des  enfants  du 
|>reniier  âge  ayant  deux  incisives  inférieures  ;  elle  est  lenticulaire  et  forme 
sur  le  fn»in  de  la  langue  une  tiicbe  blanche,  grisîître,  souvent  ulcérée.  Ils 
incriminent  l'éruption  dentaire  et  excluent  le  mécanisme  de  la  tétée;  car 
alors  la  maladie  devrait  être  plus  fréquente. 

Li  production  sous-linguale,  que  Callari  et  Israël  appellent  maladie  de 
Fede^  à  cause  des  recherches  nombreuses  dont  elle  a  été  l'objet  de  ma  part, 
est  «lésignée  dilTérenurient  suivant  les  auteurs.  Ridola  (1872)  invo(|ue  le 
décnbitus  et  la  nécrose  par  compression;  Pandolfi  (1875)  en  fait  un  petit 
néoplasme  fibreux,  grisâtre;  Riga  (1881)  dit  que  c'est  une  néo-membrane, 
gris  perle,  «l'origine  interne;  Chiarieilo  (1881  )  pense  que  c'est  une  ulcération 
sous-linguale  mécanique  se  diphtérisant  ensuite;  de  Marinis  (1882)  en  fait 
une  produetifMi  hypersarcoticpie  ou  botrocose;  pour  L.  Sonnna  (1882)  c'<'st 
une  pseudo-membrane  sous-linguale  par  inflammation  dermi(|ue  de  la  mu- 
queuse, avec  peud'exsudat  fibrineux;  Fede  (1890)  rappelle/)î'orfMc//o/i«oi/.s'- 
linguale:  Pianese  (1892)  pense  qu'il  s'agit  d'un  granulome  de  nature  infec- 
tieuse. Si  l'accord  ne  règne  pas  dans  les  définitions,  on  peut  dire  que  toutes 
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les  descriptions  de  la  production  sont  identiques  ;  et  la  maladie  se  reconnaît 
aisément. 

Anatomie  pathologique.  —  On  voit,  à  la  partie  inférieure  et  antérieure 
de  la  lanj^ue,  sur  le  frein,  une  petite  tumeur  de  dimensions  variables,  allant 
du  volume  d'une  lentille  à  celui  d'une  plaque  de  2  centimètres  ou  plus,  sou- 
vent plus  étendue  tranversalement  que  longitudinalement.  Elle  fait  plus  ou 
moins  saillie,  parfois  de  près  d'un  demi-centimètre;  sa  couleur  est  grisâtre, 
plus  souvent  perlée.  La  surface  peut  être  bombée  ou  déprimée,  ordinaire- 
ment sans  mamelons  :  on  distingue  parfois  deux  dépressions  répondant  aux 
incisives  inférieures,  sur  lesquelles  la  langue  se  projette  sans  gcne  pour 
l'enfant.  Autour  d'elle,  la  nmqueuse  n'est  pas  notablement  rouge. 

Plusieurs  fois,  à  la  clinique  de  Naples,  la  production  sous-linguale  a  été 
excisée  pour  l'examen  :  pas  de  microbes  pathogènes,  hypertrophie  et  hj-per- 
plasie  de  la  nmqueuse,  principalement  de  la  couche  papillaire  et  épithéliale 
ou  lacis  de  Malpighi.  C'est  un  papillomey  ainsi  que  l'ont  confirmé  d'autres 
observations  dues  à  Boccardi,  Letulle,  Concetti,  Israël,  Meynier,  etc.  Il  est 
facile  de  voir,  sur  les  préparations,  l'agrandissement  des  papilles,  le  gonfle- 
ment des  épithéliums  (plusieurs  noyaux,  vacuoles,  cellules  kai^okinétiques, 
leucocytes).  Dans  les  cas  anciens,  la  surface  est  ulcérée  et  présente  une  infil- 
tration de  petites  cellules,  le  fond  restant  {xapillomatenx.  Sur  les  coupes  bien 
colorées  se  montre,  entre  les  petites  cellules,  un  réticulum  à  mailles  plus  ou 
moins  larges  de  fibrine  coagulée,  disposition  mise  en  évidence  par  la  méthode 
de  Weigert.  Cela  prouve  que  le  papillome  a  subi  une  inflammation  ulccrative, 
et  l'abondance  des  petites  cellules  pertnet  de  parler  de  granulome.  Mais 
Callari  trouve,  dans  la  tumeur,  une  prédominancede  tissu  conjonctif  et  parle 
de  fibrome. 

Frizzoni  (clinique  pédiatrique  de  Florence),  examinant  au  microscope 
une  production  sous-linguale  extirpée  chez  un  enfant  de  7  mois,  bien  nourri, 
pourvu  de  ses  deux  incisives  médianes,  a  trouvé  également  la  structure  d'un 
papillome  mou.  Mais  il  signale  l'accumulation  d'éléments  éosinophiles  déri- 
vant pour  lui  de  chimiotaxie  positive.  Pour  Pianese,  c'est  un  granulome  en 
rapport  avec  un  processus  infectieux,  mais  Callari  démontre  que  ccîtte  alté- 
ration se  voit  seuleuient  à  la  surface  de  la  tumeur  dans  les  cas  avancés. 
Quelles  que  soient  les  circonstances  dans  lesquelles  on  retrouve  la  maladie, 
elle  a  toujours  la  même  forme  anatomique  comme  les  mêmes  symptômes. 

Symptômes.  —  Le  fait  essentiel  est  la  production  sous-linguale  déjà  dé- 
crite; mais  elle  se  rencontre  dans  des  conditions  diverses. 

11  y  a  des  cas  bénins,  dans  lesquels  toute  la  maladie  est  constituée  par  la 
petite  tumeur  sous-linguale,  pres(|ue  sans  autres  manifestations.  Après  quel- 
ques semaines  ou  quelques  mois,  la  guérison  s'obtient  spontanément  ou  par  le 
traitement.  Ces  cas  rappellent  ceux  de  Roser,  Bohn  et  Gerhardt  (ulcération  de 
dentition),  les  deux  deComby  (Soc.  méd,  des  Hop.,  1895  et  Soc.  clin.,  1890), 
ceux  de  Brun,  Concetti,  etc.  Ce  sont  aussi  les|)lus  communs  dans  ma  clinique. 

La  différence  avec  la  coqueluche  est  é>*idente,  soit  que  cette  dernière 
mancpie,  soit  ([ue  l'ulcération  produite  par  elle  se  distingue  aisément  :  ulcé- 
ration vraie,  profonde.  Dans  la  subglossite  diphtéroïde,  l'action  ti*aumatique 


SUDGLOSSITE  DIPIITÉHOÏDE.  .V» 

fies  dents  est  moins  brutale,  et  au  lieu  d'une  ulcération  ra[>ide,  ona[)arsuite 
de  légers  frottements  incessannnent  répétés  une  hypertrophie,  ([ui  pourra, 
il  «'st  vrai,  dans  la  suite,  s'enflainmer,  s'ulcérer,  se  transformer  en  granu- 
lome. Dans  la  seconde  catégorie  se  rangent  les  cas  rares  dans  lescpiels  la  pio- 
duction  sous-linguaic  accompagne  d'autres  maladies  :  (ille  anémique  (Fede), 
tuberculose  abdominale  et  pseudo-leucémie  (L.  Somma),  broncho-pneumonie 
tuberculeuse  etîidénopathiebronchicpieiDufournier).  Mais  il  n'y  a  pas  relation 
de  cause  à  eflet.  Ce  sont  des  coïncidences.  Dans  une  troisième  catégorie,  on 
tnmve  des  phénomènes  généraux  graves  (cachexie,  anémie,  entérite,  gros 
fi)ie,  grosse  rate).  L'enfant  prend  une  couleur  pâle,  jaunâtre,  maigrit,  pré- 
sente des  éruptions  cutanées,  des  pétéchies,  est  abattu,  refuse  le  sein.  Le  pouls 
est  petit  et  fréquent,  les  extrémités  sont  froides  et  cyanicpies,  l'enfant  s'épuise 
et  meurt.  Voici  un  de  ces  cas  gravés,  qui  s'est  terminé  par  la  guérison. 

L'enfant  Sessa,  Agée  de  9  mois,  entre  à  la  clinique  le  15  décembre  1809.  Parents 
sains,  deux  sœurs  (14  et  11  mois)  mortes  de  la  même  maladie;  une  troisième  morte 
de  maladie  aiguë,  deux  autres  enfants  bien  portants.  La  fillette  est  au  sein,  mais 
souffre  de  troubles  digestifs  ;  elle  est  pâle  et  molle.  On  trouve,  sur  le  frein  de  la 
langue,  une  production  de  plus  d'un  centimètre  de  diamètre,  avec  deux  dépressions 
répondant  aux  incisives  moyennes  inférieures,  qui  sont  pointues  et  tranchantes.  Pas 
de  souffrance,  pas  d'obstacle  à  la  tétée.  Poids  G720  grammes.  Examen  du  sang  : 
1H40  0(M)  j;:!obu!es  rouges,  11  840  blancs,  hémoglobine  45;  température  entre  5r»o,2  et 
3$*,9.  Petites  glandes  cemcales  et  inguinales;  rate  grosse,  pas  de  rachitisme. 

Malgré  divers  traitements  hygiéniques,  l'état  général  ne  se  relève  pas.  Il  sun'icnt 
une  rougeole  compliquée  de  broncho-pneumonie.  Selles  venlAtres  et  muqueuses, 
Tomissements,  dénutrition,  érylhèines,  abcès  multiples  de  la  peau,  algidité,  pétéchies. 
(f tanie,  spasme  de  la  glotte,  abattement.  On  voit  apparaître  sur  le  crâne  une  dépres- 
î»ion  avec  ramollissement  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  5  francs,  sur  le  pariétal  droit 
4  son  union  avec  le  gauche  et  avec  l'occipital.  La  recherche  des  microbes  dans  la  pro- 
duction sous-linguale  est  négative.  L'examen  des  selles  montre  le  coli-bacillc. 

On  améliore  la  production  sous-linguale,  malgré  la  gravité  de  l'état  général,  en 
limant  les  dents  et  en  faisant  des  lavages  bori(|iiés. 

Après  extirpation  partielle,  on  trouva  la  structure  habituelle  à  ce  genre  de  papil- 
lome,  avec  ulcération  à  la  surface  et  intiltration  de  petites  cellules  dans  le  n'ticuluin 
tibrineux.  La  guérison  se  faisant  attendre,  on  arracha  les  dents,  et  la  cicatrisation  fut 
parfaite.  L'enfant,  envoyée  à  la  campagne  et  allaitée  par  une  bonne  nourrice,  finit  par 
guérir  complètement.  Aujour.d'hui  la  fillette  est  florissante;  elle  a  un  poids  normal, 
plus  d'anémie,  rate  de  grandeur  habituelle. 

Cependant  il  s'agissait,  dans  ce  cas,  d'une  forme  grave  compliquée  d'infection  et 
intoxication  intestinales  qui  n'avaient  rien  à  faire  avec  la  production  sous-linguale. 

¥a\  effet,  la  production  sous-linguale  iu>  saurait  être  une  manifestation  di- 
recte de  la  toxi-infection  digestive:  elle  <lérive  toujours  d'ime  cause  méca- 
nique, et  le  plus  ordinairement  de  la  lente  irritaticui  produite  par  les  dents. 

Li  durée  de  la  subglossitedipbtéroï<le  se  compte  par  semaiiK^selpar  mois 
menu»  dans  les  cas  bénins,  dont  la  guérison  est  certaine.  Quand  elle  est 
cofnpiiquée  d'autres  affections  (formes  malignes),  la  dmve  peut  être  longue 
(plus  d'un  an),  et  l'eid'ant  sncc<unbe  nnlinairement  à  la  maladie  coin  omi- 
tanti*. 

Êtiologie.  —  I>a  production  sous-linguîile  s'observe  dans  la  première 
année  de  la  vie,  surtout  à  partir  du  septième  mois,  rarement  aviuit;  on  la 
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rencontre  chez  les  filles  coinine  chez  les  garçons  ;  la  forme  grave  ne  s'obscne 
ordinairement  que  chez  les  pauvres  qui  souffrent  de  mauvaises  conditions 
hygiéniques. 

Presque  toujours  la  production  sous-linguale  est  postérieure  à  la  sortie 
des  deux  incisives  médianes  inférieures.  Certiiins  auteurs  déclarent  n'avoir 
pas  observé  de  cas  contraires  à  cette  règle;  et  sur  25  enfants  étudiés  avec 
soin  par  Giannelli  et  Memmi,  la  coïncidence  des  dents  et  de  la  subglossite 
était  certaine.  Cependant  il  existe  des  cas,  et  jVn  ai  vu  ihm\y  dans  lesquels 
la  production  sous-linguale  a  précédé  la  sortie  des  dents.  Et  cette  absence 
des  dents  peut  s'observer  aussi  bien  dans  la  forme  grave  que  dans  la  forme 
bénigne.  Un  peut  rencontrer  plusieurs  cas  dans  la  même  famille.  J'ai  \u 
quatre  et  cinq  frères  ou  sœui's  pris  ensemble  ou  successivement. 

La  maladie  s'observe  avec  prédilection  en  Italie,  surtout  dans  les  provinces 
uiéridionales,  la  Canq)anie,  les  Abruzzes,  les  Fouilles,  etc.  Ces  circonstances 
de  région  et  de  famille,  (|uand  il  s'agissait  de  formes  giTives  et  mortelles,  ont 
fait  supposer  que  ces  formes  pouvaient  cire  héréditaires  ou  endémiques,  la 
production  sous-linguale  étant  le  début  ou  le  symptôme  d'une  grave  infection • 
Mais  c<»tte  manière  de  voir  n'est  pas  admissible,  les  recherches  pour  trouver 
des  microbes  pathogènes  n'ayant  pas  abouti,  la  contiigion  n'ayant  pu  être 
établie,  les  cultures  étant  restées  négativ(»s  (sauf  un  casde  Pianese).Frizzonî 
ayant  trouvé  des  bactéries  à  la  siu-face  et  des  staphylocoques  profondément» 
pense  que  ces  microbes  venaient  du  dehors.  D'un  autre  côté,  il  est  difficile 
d'admettre  que  la  lésion  du  frein  de  la  langue  soit  la  porte  d'entrée  de  l'infec- 
tion ou  une  manifestation  d'elle;  on  n'en  voit  pas  la  raison.  Il  est  plus 
logique  dadmettre  une  cause  traumatique  locale,  agissant  ])ar  ulcération 
lente.  Il  faut  ajouter  que,  dans  tous  les  cas,  bénins  ou  graves,  que  l'enfant  se 
porte  très  bien  ou  qu'il  souffre  d'une  grave  infection,  la  tumeur  sous-lingualo 
a  toujours  le  même  aspect,  la  même  structure,  la  même  localisation,  sans 
rapport  avec  l'état  général  ;  ce  qui  prouve  qu'elle  n'est  pas  liée  à  l'infection, 
([uand  celle-ci  existe,  et  qu'elle  représente  au  contraire  une  lésion  indépen- 
dante de  la  maladie  infectieuse. 

Pour  toutes  ces  raisons,  et  d'après  les  recherches  faites  à  la  clinique  pé- 
diatrique  de  Naples,  la  production  sous-linguale  a  toujours  été  considérée 
par  nous,  dans  les  C4is  les  plus  divers,  comme  une  lésion  locale,  sous  la  dé- 
pendance ordinairement  d'une  action  traumati(|ue  exercée  par  les  incisives 
inférieures,  aigiies  et  trîmchantes,  sur  la  langue  dans  ses  mouvements  de 
protraction.  A  la  suite  de  frottements  répétés,  l'organe  s'irrite,  subit  un  travail 
inflammatoire  hypertrophicjue,  hyperplasticpie,  d'où  le  papillome  plus  ou 
moins  durable.  L'irritation  continuant,  il  peut  y  avoir  une  inflammation  ul- 
cérative,  puis  une  infiltration  de  petites  cellules  avec  fibrine  donnant  l'image 
du  granulome. 

L'ulcération  de  la  coqueluche  a  été  l'objet  des  mêmes  discussions.  Lersi^h 
la  considérait  comme  une  pustule  ulcérée  dépendant  de  la  maladie  infectieuse» 
Delthil  (  1S77),  exagérant  l'idée  de  Lersch,  en  fait  un  énanthème,  une  mani- 
festation spécifique  de  la  coqueluche.  Mais  Schmid,  Ciamberini,  Bouchut  et 
autres  en  font  une  lésiim  mécanique  produite  |)ar  le  frottement  de  la  langue 
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sur  If»s  incisives.  Boudiut  a  observe»  un  coquelueheiix  sans  incisives  médianes 
inférieures  chez  lequel  existaient  deux  ulcérations  répondant  aux  incisives 
htérales.  Bouffier  rapporte  Tobservation  de  7  enfants,  n'ayant  pas  encore  de 
dfiils,  chez  lesquels  les  inères,  voulant  extraire  les  mucosités  au  moment  des 
quintes,  blessaient  le  frein  avec  leurs  ongles.  Après  la  critique  de  ces  faits 
par  Roger,  tout  le  monde  a  admis  rori^inetraumatiquederulcération  coque- 
luchiale. 

Pour  ce  qui  est  de  la  production  sous-linguale,  ceux  qui  récusent  son 
origine  traumatique  invoquent  Tabsence  de  dents  dans  certains  cas:  là  encore 
b  maladie  est  traumaticpie,  la  langue  pouvant  être  lésée  par  le  frottement  sur 
Farcade  gingivale  un  peu  dure,  connue  je  Tai  montré  dans  mes  publications 
(1892),  et  aux  Congrès  italiens  de  Pédiatrie  (1890-1901),  les  clauses  d'affai- 
blissement de  Torganisme  accroissant  la  vulnérabilité  delà  uuiqueuse  du 
frein.  Cela  se  voit  des  fois  aussi  quand  les  tétées  sont  difficiles. 

Récemment,  j'ai  eu  à  ma  clinique  un  bel  ensuit  de  8  mois  l/'i, 
Michel  Russo,  bien  nourri  par  sa  mère,  pesant  8115  grammes,  qui  présen- 
tait une  grande  production  sous-linguale  grisâtre  et  saillante,  ayant  1*2  milli- 
mètres de  diamètre,  causée  évidemment  par  les  incisives  inférieures 
tranchantes,  répondant  exactement  à  la  lésion,  qu'elles  avaient  fini  par  ulcérer, 
iiji  |iareil  cas,  le  hmage  des  dents  m'a  donné  souvent  de  bons  résultats.  Chez 
leniant  Sessa,  il  fut  nécessaire,  pour  obtenir  la  guérison,  dVxtraire  les  dents 
coupables. 

Je  conclus  donc  que  la  production  sous-linguale  dérive  toujours  d'un 
traumatisme,  et  particulièrement  de  Faction  irritative  déterminée  par  le^ 
incisives  médianes  inférieures;  dans  les  cas  compliqués,  graves,  Tcirigine 
tniuiQati<|ue  est  encore  évidente,  les  manifestations  intestinales  et  infec- 
tieuses n'étant  que  des  coïncidences. 

Pourquoi  la  production  sous-linguale  est-elle  plus  conunune  dans  certains 
pays  et  dans  certaines  familles?  Je  ne  sais,  mais  peut-être  lattention  étant 
attirée  sur  la  maladie,  sera-t-elle  observée  plus  frécpiennuent  dans  diverses 
contrées  de  Tltalie  et  de  Tétranger.  Quant  à  la  pluralité  des  cas  graves  dans 
certaines  familles,  il  faut  sans  doute  incriminer  les  conditions  défectueuses 
d'hygiène,  dalimentation,  etc.,  (|ui  rendent  les  tissus  plus  vulnérables,  et 
p«îut-elre  aussi  la  forme  tranchante  des  dents- 
Traitement.  —  Ihins  les  cas  bénins,  un  simple  traitement  local  suffira  : 
lavages    boritpiés,  attouchements   avec   un  collutoire    borique   ou  salicylé 
(glycérine  .10  granmies,  borax  5  granunes  ou  acide  salicyli<pie  I  gramme), 
applications  caustiques,  teinture  d'iode  pure  (Cond)y|.  Quand  la  lésion  est 
jietite,  le  lavage  borique  et  le  limage  sutlisent.  Quand  elle  est  grande,  la  gué- 
rison est  plus  difficile  et  il  faut  songer  à  l'extirpation. 

Quand  la  production  sous-linguale  est  compliquée  d'infection,  il  faut  en 
outre  condratlre  cette  dernière  :  boime  hygiène,  grand  air,  nourrice  bien 
pourvue  de  lait,  etc. 
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IV 

PAROTIDITE  AIGUË,   ANGINE  DE  LUDWIG 

PAR  LE  PROFESSEIR  \)'  SEITZ 

Niinirli. 

Les  inllainnintions  de  la  parotide  (et  des  autres  glandes  salivaires  :  sous- 
maxillaire  et  sublinguale)  peuvent  être  divisées  en  trois  groupes  au  point  d<' 
vue  élioh)gi(|ue;  elles  se  présentent  sous  la  forme  :  V  d'une  maladie  primi- 
tive cpii  <»st  une  infection  spécifique  et  contagieuse  décrite  daiLs  le  premier 
volume  (article  oreillo)is)  ;  i*"  <le  processus  secondaires  au  cours  des  affec- 
lions  buccales  et  plianngécs  ;  7)"  de  processus  métastatiques  au  cours  de 
diverses  infections. 

PAROTIDITE   SECONDAIRE 

La  parotidite  srcondaivc  est  due  à  la  propagation  d'un  processus  inflam- 
matoire d(»  la  bouclie  au  canal  de  Sténon,  à  la  suite  de  la  carie  d'un  os  du 
crâne  voisin,  d'otite  suppurée,  par  obstacle  à  Tissue  de  la  sécrétion  consécu- 
tive à  une  oblitération  cicatricielle  ou  à  la  couq)ression  du  canal,  à  l'obtura- 
tion par  un  corps  étranger,  ou  des  concrétions.  L'aflecliou  est  d'ordinaire 
unilatérale,  la  tuméfaction  moindre  (|ue  dans  les  oreillons,  généralcnient  il  y 
a  adénopalhie  de  voisinage.  La  terminaison  peut  être  la  rétrocession  du  pro- 
cessus ou  une  suppuration  intense  vi  capable  d'épuiser  le  malade.  Le  traite- 
ment est  à  diriger  contre  la  lésion  causale;  il  faudra  faire  de  fréquents  lavages 
de  la  bouche,  comuie  dans  la  |)ar()tidite  idiopatbi((ue.  Dès  que  sur\'iennenl 
des  signes  de  siqipuration  (fièvre  intense,  douleur  vive,  écoulement  par  le  cxinal 
à  la  pression  de  la  glande»),  on  fera  une  incision  avec  les  précautions  antise[)- 
ticpies  et  en  évitant  de  léser  les  branches  du  facial. 

PAROTIDITE    MÊTASTATIQUE 

La  parotidite  métastatif/ne  survient  au  cours  ou  dans  la  convalescence  de 
la  (ièvnî  typhoïde,  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  variole?  et  d'autres  in- 
fections. Les  microbes  prennent  la  voie  sanguine  ou  pénètrent  par  les  conduits 
d\\\créli(»n,  produisant  une  infiltration  inter  et  intra-acineuse  ;  ils  peuvent 
succomlx'r  et  donner  lieu  à  de  p(»lits  abcès,  (pii  confluent  et  peuvent  s'ouvrir 
au  dehors  ou  dans  Ton^ille  externe  ou  se  résorber.  Cliniquement  on  trouve* 
un  gonflement  douloureux  et  une  rougeur  érysijiélateuse  de  la  région  paroti- 
dienne  avec  de  la  fièvre;  l'évolution  est  souv(»nl  très  lente,  il  peut  survenir  des 
phénomènes  putrides  et  gangreneux.  Le  pronostic  est  alors  très  sévère.  La 
prophylaxie  consistée  soigner  attentivement  la  cavité  buccale  dans  toutes  les 
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infections:  ({unnd  i^iniiltration  commence, on  fera  des  badigconnages  iodés; 
ou  emploiem  la  solution  calcaire,  pour  humecter  les  linges  de  pansements, 
et  les  enveloppements  chauds,  si  la  lésion  ne  rétrocède  pas  ;  s'il  y  a  de  la  fluc- 
tuation, on  incisera. 


ANGINE   DE   LUDWIG 

En  1856  Luflwifj  (Stuttgart)  décrivit  une  nouvelle  inflammation  du  cou 
ipii  survenait  épidémiquement,  était  de  nature  infectieuse  et  souvent  abou- 
tissait à  un  abcès  dans  la  partiiî  latérale  de  la  région  sous-uiaxillaire  et  dans 
la  région  de  la  langue;  cette  affection  pouvait  souvent  être  bénigne,  mais  pou- 
vait aussi  entraîner  la  mort  avec  gangrène  du  tissu  cellulaire  du  cou.  Comme 
symptômes  C4iractéristi((ues,  Ludwig  décrivait  une  angine  de  courte  durée,  um* 
tuméfaction  dure,  ligneuse,  du  tissu  cellulaire  situé  sous  la  langue  etaubord 
interne  du  maxillaire  inférieur  et  évoluant  sous  forme  d'une  infiltration  éga- 
lement dure.  Des  observations  frappantes  furent  communiquées  ensuite  par 
divers  médecins  du  Wurtemberg,  où  on  vit  même  Taflection  survenir  épidé- 
miquement dans  des  lazarets,  commeàCoblentz,  Aldershot,  etc.  /?05Pr(  1885) 
qui  en  a  vu  20  cas  définit  la  maladie  comme  une  inflammation  aiguë  de  la 
sous-maxillaire  et  du  tissu  interstitiel  voisin  avec  caractères  épidémiques 
dans  quehjues  cas,  et  il  admet  Texistence  d'un  champignon  pathogène.  Au- 
|)aravant  (  1840),  Blasbrrg  avait  admis  l'origine  lympbangitique  à  la  suite  de 
périostite  maxillaire;  Tliaden  (1872)  considère  qu'il  s'agit  d'une  lymphadé- 
nite  des  ganglions  cervicaux  profonds  (bubon  maxillaire).  De  nombreux  au- 
teurs fiiuivais  se  sont  occupés  de  la  question  :  déjà  en  1855,  Dupuytrcn  dé- 
crivait un  phlegmon  large  du  cou  ipie  Nélaton  (1854)  étudie  dans  ses  Élé- 
ments fie  pathologie  chirurgicale  comme  un  phlegmon  latéral  du  cou.  Plus 
récemment,  Gillet^Tillaux.Bôhler,  Linon  y  Ch,  Nélaton,  ont  émis  l'opinion 
qu'il  ne  s'agissait  pas  là  d'une  entité  morbide  spéciale,  mais  bien  plutôt  de 
phlegmons  secondaires  (quelquefois  gangreneux),  d(mt  on  pouvait  toujours 
établir  les  portes  d'entrée.  Cimtre  cette  opinion  se  sont  élevés  Tissier,  De- 
hfnne,  Matignon,  et  ils  ont  soutenu  l'hypothèse  d'une  maladie  bien  définie 
en  dehors  du  groupe  des  phlegmons,  et  d'une  affection  spécifique,  dont  le 
foyer  primitif  serait  dans  la  portion  sublinguale  de  la  bouche.  11  faut  citer 
comme  travaux  relatifs  à  l'étiologie  les  recherches  bactériologiques  de  Mati- 
hrac,  Chanteniesse  et  Widal,  Anthony,  Delorme,  Brousse  et  Brault,  qui 
ont  tous  vu  des  streptocoques  pyogènes,  une  fois  le  staphylocoque  doré. 
Monod  et  Macaigne  ont  trouvé  des  bacilles  coliformes  longs  et  minces. 

Les  anatomo-pathologistes  allemands (0/7//,  etc.)  décrivent  d(»s inflamma- 
tions phlegmoneuses,  suppurées  et  gangreneuses  de  la  glande  sous-maxillaire 
i\  de  son  voisinage  connue  cause  de  ce  qu'on  appelle  angine  de  Ludwig.  Le 
chirurgien  Kùnig  réunit  les  phlegmons  du  cou,  qui  sont  dus  tous  à  une  in- 
f<*ction  |)artie  d'un  lieu  d'inoculation  péri|)hérique,  «  d'où  l'extension  du  virus  » 
se  fait  par  les  lymphatiques  à  un  ganglion  plus  ou  moins  éloigné.  La  fré- 
quence des  phlegmons  du  cou  s'explique  par  la  fréquence  des  processus  mor- 
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bides  qui  portent  sur  des  parties  de  la  face  (eczéma),  et  du  pharynx  (stomatite, 
angine),  en  rapport  avec  de  nombreux  lymphatiques,  dont  les  réservoirs  sont 
représentés  au  cou  |)ar  de  nombreux  ganglions.  «  Aux  processus  aigus, 
inflammatoires  et  putrides,  qui  passent  de  la  bouche  et  du  pharynx  au  cou, 
et  qui  sont  connus  connue  liés  à  la  diphtérie,  à  la  scarlatine,  à  la  rougeole, 
à  Térysipéle,  à  la  fièvre  typhoïde,  ap|)artient  vraisemblablement  la  maladie 
décrite  sous  le  nom  d  angine  de  Ludwig.  »  Les  abcès  situés  dans  les  couches 
profondes  du  cou  se  divisent  en  plusieurs  groupes  selon  leur  siège  dans  le 
tissu  cellulaire,  soit  qu'ils  occupent  l'espace  pré-viscéral  de  Henke^  la  gaine 
vasculaire,  la  gaine  de  la  portion  inférieure  du  sterno-mastoïdien,  la  capsule 
sous-maxillaire.  La  glande  sous-maxiliaire  est  enfermée  dans  une  enveloppe 
épaisse,  où  se  développent  le  plus  souvent  les  abcès  qu'on  a  décrits  comme 
angine  de  Ludwig  ou  angine  sublinguale;  les  ganglions  situés  dans  cet  espace 
entre  les  lobules  de  la  sous-maxillaire  sont  ordinairement  le  point  de  départ 
de  ces  abcès.  Par  suite  de»  la  pression  continuelle  des  aponévroses  sur  les  par- 
ties enflammées,  il  survient  du  gonflement  et  de  l'infiltration  inflammatoires 
(le  voisinage  et  il  se  montre  du  côté  des  parties  voisines  du  larynx  et  de  la 
trachée  des  phénomènes  de  compression  notables  ;  le  gonflement  intense  pro- 
duit assez  souvent  la  nécrose  dans  le  fover  inflammatoire. 

La  symptomatologie  de  ces  phlegmons  est  diflérente  selon  les  divers  sièges 
qu'ils  peuvent  occuper.  Il  se  joint  souvent  un  œdème  inflammatoire  de  la 
région  voisine  qui  avec  la  tendance  de  l'abcès  à  s'étendre  rend  difficile  le  dia- 
gnostic du  siège  du  foyer.  Dans  les  cas  d'infiltrations  qui,  dues  à  l'inflamma- 
tion de  la  sous-maxillaire  et  du  tissu  voisin,  portent  sur  le  plancher  buccal  et 
les  parties  supéro-latérale  et  moyenne  du  cou,  on  a  le  tableau  suivant  :  fièvre 
d'abord  modérée,  puis  brusquement  élevée,  sensation  de  tension  dans  la  pro- 
fondeur de  la  région  supérieure  du  cou  surtout  à  la  mastication  et  à  la  déglu- 
tition; la  région  sus-thyroïdienne  entre  l'os  hyoïde  et  le  maxillaire  inférieur 
enfle  rapidement,  devient  ligneuse,  douloureuse,  puis  sunient  de  la  rou- 
geur, la  mâchoire  peut  à  peine  être  ouverte  avec  douleur,  la  langue  est  re- 
poussée en  haut,  la  muqueuse  du  plancher  buccal  forme  un  gonflement  en 
fer  à  cheval  autour  de  la  base  de  la  langue.  La  parole,  la  mastication,  la  dé- 
glutition sont  très  gênées,  presque  impossibles.  Les  autres  symptômes  tiennent 
au  siège  et  sont  dus  à  la  progression  de  l'abcès  vers  l'extérieur  ou  vers  l'œso- 
phage et  aux  hémorragies,  à  la  compression  de  la  trachée,  à  l'œdème  aigu 
des  replis  aryténo-épiglottiques,  à  l'ouverture  du  pus  dans  la  trachée  avec 
phénomènes  asphyxiques  et  dysphagie  notable  ;  il  peut  se  faire  une  rapide 
progression  de  fabcès  vers  la  cavité  thoracique.  Parla  compressicm  des  veines 
jugulaires  il  peut  survenir  de  la  cyanose  du  visage,  des  vertiges,  des  sjii- 
copes,  de  la  stupeur,  enfin  des  thromboses  et  de  la  méningite  ;  enfin  par  la 
perforation  d'artères  il  y  a  à  redouter  des  hémorragies  mortelles.  Dans  d'autres 
cas  survient  enfin  une  perforation  spontanée  au  dehors  et  Tabcès  se  vide  ;  il 
sort  un  pus  gangreneux  avec  des  parties  mortifiées;  même  la  peau  peut  se 
gangrener.  Enfin  on  peut  voir  survenir  des  phénomènes  pyohémiques  avec 
fièvre,  frissons,  adynamie,  diarrhée,  arthropathies  et  néphrite.  Ces  formes 
septicémiques  graves  ont  un  pronostic  douteux,  souvent  mauvais  ;  mais  il  y 
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a  aussi  là  dos  cas  moins  graves.  II  faut  veiller  soigneusement  à  éviter,  grûce  h 
un  traitement  énergique,  IVxlension  du  processus. 

Le  traitement  peut  au  début  amener  la  régression  par  l'application  de 

moyens  destinés  à  obtenir  la  résorption  :  badigecmnage  iodé,  |)onunades  d'ar- 

jrenl,  glace,  surtout  injections  parencbymateuses  locales  d'acide  pliénique 

i|  à  :J  c.  c,  d'une  solution  à  tJ  ouiîO/O)  pendant  trois  jours.  Si  la  régression 

lanle  à  si»  faire,  on  appliqiK'ra  des  conq)resses  cbaudes  ;  Tincision  précoce  est 

absolument  in<li<piée.  Pour  la  pratiijuer,  lioscnbach  donne  les  conseils  sui- 

Tanls  :  Si  la  suppuration  siège  dans  la  capsule  sous-maxillaire,  on   ouvre 

cuuchi»  par  couche  la  peau  (»t  le  tissu  sous-cutané  sur  la  son<le  cannelée  ; 

apivs  incision  des  aponévroses.  Raser  conseille  de  procéder  avec  un  bistouri 

boulonné:  dès  que  le  pus  coule,  on  élargit  pour  faciliter  fissue  du  pus.  Si  en 

nits4»i]  du  gonflement  not.ible  du  plancher  buccal  et  de  rinliltration  dure  de 

b  région  sublinguale,  il  y  a  lieu  de  croire  à  une  localisation  sublinguale,  on 

doit,  d'après  Détonne  et  Matignon,  inciser  de  dehors  en  dedans,  de  Fos  hyoïde 

au  milieu  du  menton,  la  peau,  le  tissu  celhdaire  tuméfié  et  souvent  é\m\»  de 

5  à  r>  cm.  jusipiau  raphé  du  nmsch;  mylo-hyoïdien,  en  s'aidant  de  la  sonde 

caïuielée.    On    «lécouvre  ainsi    le    foyer  et   au   besoin    la    région    située 

au-dessus  de  ce  muscle.  Dans  les  phlegmons  diffus  et  gangreneux  du  cou 

Minl  indiquées    de  larges  incisions,  par  lesquelles  le   doigt  pénètre  dans 

Ir  tissu  infiltré  et   Fouvre.   On  bourre   la  plaie  de  gaze  iodoforraée,  trem- 

jiredans  une  solution  calcaire  à  5  pour  100,  on  fait  un  pansement  humide 

ntouvert  de   gutta-percha.    Dans  beaucoup  de  cas  la   trachéotomie   peut 

<l('v(w  brusquement  nécessiiire  ;  il  y  a  toujoms  lieud'appliipier  letrait(Mncnt 

isénèral  reconstituant. 
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SOUS'MAXILLITE 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

La  parotide  n'est  pas  la  seule  glande  salivaire  qui  puisse  être  atteinte  par 
les  infections  buccales.  De  nienie  qu'en  dehors  des  oreillons  parotidiens,  il 
existe  une  parotidite  simple,  de  même  en  dehors  des  oreillons  sous- 
maxillaires,  il  existe  une  sous-maxillite  inflanuiiatoire. 

Étiologie.  —  Deux  fois  le  \V  Hudin,  chez  des  nouveau-nés  débiles, 
prématurés  (D*"  Chassande-Daroz,  Thèse  de  Paris ^  21  décembre  18J)9),  a 
observé  rinflammaticm  suppurative  de  la  glande  sous-maxillaire.  Celle  sous- 
maxillite  infectieuse  avait  évidemment  son  point  de  dépari  dans  la  septicilé 
du  milieu  buccal. 

La  sous-maxillite  suppurée  peut  se  rencontrer  dans  la  lièvre  typhoïde: 
mon  ancien  interne,  le  D"^  Froussard,  a  vu  cette  complication  chez  une 
fillette  de  8  ans  qui  a  guéri  après  une  incision  faite  par  Savariaud. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  tous  ces  cas,  la  glande  est  envahie 
par  voie  ascendante,  par  migration  infectieuse  à  travers  le  canal  de  Wharlon. 
Il  se  fait  d'abord  une  inflammation  endo-canaliculaire  qui  envahit  ensuite  les 
conduits  excréteurs  et  enfin  les  acini  de  la  glande.  Conduits  et  acini  sont 
bientôt  remplis  de  leucocytes,  de  cellules  épithéliales  des(|uamées  et  de 
microbes  pyogènes.  LVxamOn  du  pus  qui  sort  |)ar  le  canal  de  Wharton  a 
montré  la  présence  des  streptocoques  et  staphylocoques.  Autour  des  éléments 
glandulaires,  le  tissu  conjonctif  est  congestionné,  infiltré,  (rdématié.  Il  j)eut 
élre  envahi  j)ar  la  suppuratitm. 

Symptômes.  —  L'examen  attentif  de  la  région  sous-maxillaire  fait 
sentir  une  tumeur  analogm;  à  une  petite  noisette  ou  à  une  amande  ;  cette 
tuméfaction  est  dure,  chaude  el  douloureuse  à  la  pression.  Elle  peut  être 
unilatérale  ou  bilatérale.  Quand  on  la  comprime,  on  peut  voir  sortir  du  plan- 
cher de  la  bouche,  au-dessous  de  la  langue,  une  gouttelette  de  pus  qui  se 
montre  à  Torilice  du  canal  de  Wharton.  Ce  fait  est  caractéristique. 

Puis  la  luméfacti<m  sous-maxillaire  devient  plus  saillante  et  d'apparence 
phlegmoneuse  ;  elle  soulève  le  plancher  buccal,  refoule  la  langue  en  haut  et 
en  arrière,  entrave  la  succion,  la  mastication,  la  déglutition.  Ces  phénomènes 
rappellent  un  j)eu  ceux  qu'on  observe  dans  Tangine  de  Ludwig,  quoique 
moins  accusés.  Mais  le  g(mnement  de  la  région  sous-maxillaire  est  toujours 
plus  marqué  que  dans  cette  dernière  allection. 

En  même  tenqjs  que  ces  symptômes  locaux  se  montrent,  plus  ou  moins 
accusés  suivant  les  cas,  des  symptômes  généraux  apparaissent  :  fièvre,  agita- 
tion, amaigrissement,  sueurs,  etc. 

Chez  les  nouveau-nés,  on  peut  constiiter  une  alhrepsie  à  marche  rapide 
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ijiii  hioiUôt  se  UMiiiinc  par  la  iiiorl.  Si  renfanl  est  déjà  cacheclisé  par  une 
maladie  antérieure,  la  lièvre  j)eul  niant] ner,  la  réaetitui  générale  ne  s'aeeuse 
|ia>,  et  le  malade  s'éteint  doucement  sans  souflranees  apparentes  et  sans 
hy|H'rtliermie. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  donc  très  grave  chez  les  nouveau-nés, 
mm  pas  t;mt  par  l'intensité  de  Tinfection  que  par  la  faiblesse  des  sujets  qui 
la  subissent.  Chez  les  enfants  plus  grands,  le  pronostic  n'est  pas  plus  sond)re 
«jiie  celui  de  la  parotidite;  une  intervention  opportune  peut  amentu'  la  ^aié- 
rison. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  peut  présenter  quelques  diflicultés,  la 
maladie  n'étîml  pis  prévue  et  pouvant  causer  des  surprises.  Il  faudra  pro- 
Wnler  par  élimination. 

Les  adénites  et  adéno-phlerf nions  sous-maxillaires  ne  sont  pas  localisés 
rlnûtement  dans  la  loge  sous-maxillaire,  qu'ils  débordent  de  tous  cotés.  Ils 
reconnaissent  une  cause  irritative  locale  qu'on  devra  chercher  :  carie  den* 
liire.  gingivite,  stomatite  ulcéreuse,  etc. 

Ijï  (jvenoHilletlc  est  une  tumeur  kystique  du  plancher  de  la  bouche, 
nynnt  un  siège  unilatéral  connue  la  sous-maxillite,  mais  faisant  d'abord 
snillie  sous  la  langue  avant  de  se  montrer  à  la  région  sous-maxillaire.  Elle 
donne  uije  tumeur  fluctuante,  molle,  indolente,  d'allures  chroniipies,  sans 
liêvn»  ni  réaction  générale. 

Vmifjine  de  Ludtvig  est  inllaunnatoire  et  infectieuse  connue  la  sous- 
uiasilUte,  mais  elle  siège  sur  la  partie  médiane  du  plancher  de  la  bouche, 
dans  b  bourse  séreuse  de  Fleischmann;  elle  |)rovoque  de  bonne  heure  des 
phénouiènes  doulmueux  et  angoissants,  la  langue  étant  refoulée  fortement, 
la  déglutition  entravée,  etc. 

Les  oreillons,  (fuand  ils  affectent  primitivement  ou  sectmdai rement  les 
;Handes  sous-maxillaires,  peuvent  sinuder  la  sous-maxillite  infectieuse^ 
al>s(duinent  connue  ils  sinudenl  la  |)arotidite  inllaunnatoire  siuqtle  (]uand  ils 
(»rru|M»nt  la  loge  |)aro!idienne.  Mais  les  synq)t<unes  locaux  sont  différents 
dans  les  «leux  cas.  En  cas  d'cuvillons,  on  a  un  gonflement  diflus,  mou, 
♦•lactique,  peu  doulomeux,  sans  chaleur  notable,  sans  suppuration.  On  voit 
n»  ^Minflemenl  s"a<*conq)agner  parfois  d'iedème  périphérique  (|ui  va  rejoin<lre 
iuHlèni»'  |KU*otidien.  Cette  participation  sinndtanée,  |)riinitive  ou  secondaire 
de  b  |iarotide,  assure  le  diagnostic,  s'il  était  hésitant. 

tu  sonuue  le  diagnostic difl'érentiel  est  assez  aisé;  ce  qui  est  plus  délicat, 
**V>t  de  reconnaître  la  sous-uiaxillite  chez  des  enfants  athrepsiés,  cachec- 
tiques, réagissant  mal  et  ne  dénonçant  pas  leurs  souflranees.  Il  faudra,  chez 
•le  |iareils  sujets,  examiner  attentivement  le  plancher  buccal  et  chercher  la 
Mi|»|Miration.  Les  faits  signalés  par  M.  Budin  rendront  service  au  praticic-n, 
*ii  «4)llicitant  son  attention  sur  une  localisation  assez  insolite  des  sejiticités 
buccales. 

Tradtement et  prophylaxie.  —  La  prophylaxie  consiste  à  tenir  la  bouche 
très  propre,  chez  les  nouveau-nés  connue  chez  les  <M)fants  plus  âgés,  à  net- 
twjfr  les  niamehms  des  nourrices,  les  tétines  des  biberons,  etc.  Quand  une 
femnie  aura  des  crevasses,  de  la  lynqdiangite  mannnaire,  des  abcès  du  sein, 

iJ   COMBYI 
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(le  la  galactophorite,  on  empêchera  Tenfant  de  téter,  car  il  pourrait  ainsi 
s'infecter  directement  la  bouche  et  par  suite  les  glandes  salivaires. 

Chez  les  enfants  atteints  de  maladies  infectieuses  (pneumonie,  ficvTC 
typhoïde,  etc.),  on  fera  des  lavages  fréquents  de  la  muqueuse  buccale  avec 
l'eau  boriquée  ou  simplement  bouillie,  avec  l'eau  oxygénée,  etc. 

Quant  au  traitement,  il  ne  saurait  être  que  chirurgical.  M.  Budin 
conseille  bien,  il  est  vrai,  de  tenter  l'expression  de  la  glande  en  la  compri- 
mant doucement  entre  les  doigts,  comme  il  Ta  conseillé  dans  la  galactophorite. 
Mais  cett(»  manœuvre,  qui  n'a  rien  de  bien  chirurgical,  peut  être  mal  faite, 
elle  n'assure  pas  une  évacuation  complète  du  foyer  infectieux,  elle  peut  faire 
plus  de  mal  que  de  bien.  Il  vaut  mieux,  quand  la  suppuration  a  été  nette- 
ment reconnue,  faire  Touverture  au  bistouri,  avec  drainage  au  besoin  et 
pansements  antiseptiques.  Quand  l'état  général  de  l'enfant  n'est  pas  mau- 
vais, cette  intervention  est  suivie  de  succès. 


ABCÈS  RÉTKO-PHARYNGIEN  ET  ADÉNITE  nÉTBO-PHARÏNGIESNE.  «1» 


VI 

ABCÈS  RÉTRO-PHARYNGIEN 

ET 

ADÉNITE    RÉTRO-PHARYNGIENNE 

l'AR  LE  PROFESSEIR  F»'  J.  BÔKAY 

Médecin  en  chef  do  l'Hôpital  d'enfanU»  «  StCpuame  »  (Budapest). 

Historiqae.  —  L'abcès  rétro-pharyngien  est  encore  souvent   désigné 

|iar  les  auteurs  sous  les  noms  d'  «  angine  phlegnioneuse  »  (Gautier  1869), 

d'  •  adénite  suppurée  rétro-pharyngienne  »  (Roustan,  1869),  de  «  phlegmon 

n^lro  et    latéro-pharjngien   »    et  d'   «    adéno-phlegnion    rétro    et    latéro- 

pharyngien  »  (Ruault,  1892). 

Les  médecins  de  Fantiquité  et  du  moyen  âge  (Hippocrate,  Ambroise 
Paré)  connaissaient  les  abcès  rétro-pharjugiens.  Et,  bien  (jue  les  médecins  du 
(timmencement  de  notre  siècle  nous  aient  laissé  un  certain  nombre  d'obser- 
vations cliniques  d'abcès  rétro-pharyngiens,  le  grand  mérite  de  les  avoir 
rtudiés  d'une  façon  complète  revient  à  C.  Flemming*  (1840),  médecin  à 
Ihiblin.  Les  travaux  de  Bôkay  aîné',  qui  s'est  occupé  à  éclaircir  la  nature  des 
abci»s  rétro- pharjTigiens  et  qui  nous  a  laissé  une  monographie  très  conscien- 
cieuse sur  la  symptomatologie  et  le  traitement  de  cette  affection,  ont  paru 
en  1858  et  en  1876.  Parmi  les  travaux  qui  ont  été  publiés  sur  cette  ques- 
tion a\'ant  1880,  on  peut  signaler  ceux  de  Gillette^  (1867),  de  Ftoustan* 
il8<i9L  de  Gautier*  (1869)  et  de  Schmitz*  (1874).  Tous  ces  mémoires  con- 
tiennent une  étude  bibliographique  très  complète  de  la  question. 

Pathogénie  et  Étiologie.  —  Dans  la  classification  des  abcès  rétro- 
pharjTigiens,  nous  distinguons  les  groupes  suivants  :  a)  les  abcès  dits  idio- 
paUiiqiif's:  h)  Ivs  abcrs  secondaires  ou  par  congestion  qui  proviennent  de 
I  inflanunation  des  vertèbres  cervicales  ou  de  la  migration  du  pus  d'uni' 
ailénite  cervicale  superlicielle;  c)  les  abcès  septiques  ou  mètastati(pies\  <»l 
enlin,  d)  les  abcès  rétro-pharyngiens  iVorigine  traumaiique.  Tandis  que  les 
aln-fV  idiopathiques  s'observent  d'une  fa<,'on  relativement  fré(|uente,  on  peut 
din*  des  abcès  secondaires  qu'ils  sont  rares,  et  <les  abcès  métastatiques  ou 
traimiatiques  qu'ils  sont  exceptionnels. 

I>«*  1854  à  1!>02,  c'est-à-dire  dans  l'espace  de  49  ans,  j'ai  eu  à  soigner, 
a  riH*>pit;d,  926  abcès  rétro-pharygiens  en  conqUant  les  adénites.  Ce  nombre 

•    DmW.  JoMrn.  ofmffl.  Srirnr.,  1Ki4)-lK.iO. 
«»j  BotiT  »:«.  Jahrb.  f.  Kinderhfilk.,  iH.SK  ol  1870. 
i*t  ttiLULm.  Dr»  nbcè*  rétro-pharymjitn»  idiopnthique»^  l'aiis.  iH«î7. 

«•'  Roc*T4.>.  !*»••»  alM-»'s  r«^lro-pharvnKi«'ns  idiopatli.  et  do  l'adonile  suppun-o  r«*ln)-pliar>nf;.  Thèxr  ih- 
Hnê.  1W». 

«•»  GMTir.a.  Drx  abcè$  rètro-phnryiuj.  idiopnth.  ou  df  V angine  phlegmonfuxe.  C$rw'\o  «-l  Bàle,  1S69. 
»•;  Saonn.  Jarhh.  f.  Kinderheilk.,  1875. 
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de  926  abcès  a  été  observé  sur  un  total  de  458  709  enfants  malades;  les 
abcès  rétro-pharyngiens,  y  compris  Tadénite  rétro-pharjugienne,  s'obsenent 
donc  chez  0,22  pour  100  des  malades  qui  entrent  à  Thôpital.  (Dans  la  statis- 
tique de  Neumaim',  de  Berlin,  les  abcès  rétro-pharyngiens  forment  0,57 
pour  100  du  nombre  total  des  malades.) 

Dans  Télude  que  nous  allons  faire,  nous  aurons  principalement  en  \iie 
les  abcès  dits  idiojxithiqnesi  et  Vadénite  rétro-pharyngienne  qui  s'y  rattache. 

En  1876,  Bôkay  aîné  a  émis  l'opinion  que,  dans  tous  les  cas,  rabcês 
rétro-pharyngien  provenait  d^une  adénite  rétro-phaiym/ienne  et  que  par 
conséquent  Tinflammation  des  ganglions  lymphatiques  devait  cire  considérée 
comme  le  stade  prodromiqne  de  l'abcès  idiopathique.  Cette  origine  des 
abcès  idio|)athiques  avait  déjà  été  admise  par  Gillette,  Gautier,  Roustan. 
Kimig  et  Schmitz,  mais,  tandis  (|ue  ces  auteurs  accepluient  le  rôle  de  la  lym- 
phadénitc  pour  certains  c«s  seulement,  Bôkay  aîné  soutenait  que  celte 
étiologie  était  valable  pour  tons  les  cas.  Les  ganglions,  dont  la  suppuration 
donnait,  d'après  lui,  naissance  à  l'abcès  rétro-pharyngien,  sont  désignés  par 
les  anatomistes  sous  le  nom  de  «  ganglions  lymphatiques  profonds  de  la 
face  »  {gland,  hjmph,  faciales  profnndœ)  et  de  «  ganglions  lymphatiques 
profonds  supérieurs  du  cou  »  {gland,  cei^vicales  profnndœ  snperiores)  ; 
d'après  Ilenle  ces  gîmglions  sont  particulièrement  volumineux  chez  les 
enfants  et  diminuent  plus  tard,  avec  Tàge. 

L'expérience  clinique  nous  apprend  que  les  abcès  rétro-pharyngiens  sont 
aussi  fréquents  chez  les  garçons  que  chez  les  filles.  De  1895  à  1901,  sur  512 
de  mes  cas,  il  y  en  eut  105  chez  les  garçons  et  1 29  chez  les  filles.  Pour  ce  qui 
est  de  Tàge,  Tabcès  rétro-pharyngien  et  l'adénite  rétro-pharyngienne  sont 
particulièrement  fréquents  entre  2  mois  et  4  ans:  plus  tard,  ils  sont  tout  à 
fait  exceptionnels.  De  1895  à  1901,  la  répartition  de  mes  512  cas  d'après 
l'Age  a  été  la  suivante  :  de  0  à  1  an  177,  de  1  à  5  ans  116,  de  5  à  7  ans 
19,  de  7  à  14  ans  0.  Entre  2  mois  et  4  ans,  le  plus  grand  nombre  de  cas 
tombent  aux  4*",  5*",  6%  7*'\  8*"  *et  12"  mois.  Ces  abcès  semblent  se  pré- 
senter plus  souvent  pendant  l'hiver,  le  printemps  et  l'automne  que  pendant 
les  mois  de  juin,  de  juillet  et  d'août,  pendant  lesquels  on  les  observe  dune 
façon  relativement  rare. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  le  rôle  étiologique  des  maladies 
dites  constitutionnelles  (scrofule,  rachitisme).  Tandis  <|ue  Schmitz,  Henoch* 
et,  parmi  les  modernes,  Neiunann,  ne  pensent  pas  que  les  affections  consti- 
tutionnelles favorisent  le  développement  des  abcès  rétro-j)harjTigiens,  Bôkay 
aîné,  Kots',  RiginskyS  E.  Ilolt,  etc.,  admettront  l'existence  d'un  rapjwrt 
causal  étroit  entre  les  maladies  constitutionnelles  et  l'adénite  ou  l'alicès 
rétro-pharyngien  idiopathique.  Si  je  m'en  rapporte  aux  187  cas  personnels 
obsenés  à  l'hôpital,  je  trouve,  d'accord  en  cela  avec  Bùkay  aîné,  les  maladies 
constitutionnelles  signalées  dans  un  grand  nombre  de  cas  (52  enfants  rachi- 


(*)  Arch.  f.  KinflerhfHli.,  vol,  XI. 

(■)  E.  HE>f>r.ii.  Voi'lfxninjrn  i'iher  KinderkranUh.  Berlin.  1X92. 
(*i  0.  KoTH*«.  Gerhnrdt's  lidb.  f.  Kintlerkrunkk.,  \\d  IV. 
(*)  A.  Bacinskt.  Lehrb.  <l.  Kindi'rkrnnkh.  IUm'Hii.  18*.»i. 
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tiques  ot  45  enfants  serofulciix),  sans  parler  di-jà  de  ce  que  dans  un  bon 
nombre  d'autres  obsenalions  on  trouve  souvent  noté  un  développement 
l^énénd  insuffisant,  un  mauvais  ét^il  de  nutrition  générale,  une  constitution 
faible,  etc.,  si  bien  que  le  nond)re  de  cas  où  Fenfant  aurait  un  bon  état  de 
mitrition  générale  et  un  développement  satisfaisant  est  tout  à  fait  minime. 
Je  ne  connais  pi^rsonnellement  qu'un  seul  cas  où  Ton  pourrait  incriminer 
le  n>le  étiologique  de  la  tuberculose.  Dans  ce  cas,  qui  date  de  1881,  Tenfant 
a  succombé  à  une  méningite  tuberculeuse  de  la  base,  quinze  jours  environ 
apn»s  l'ouverture  d'un  abcès  rétro-pbaryngien  idiopatbique.  Quant  à  la 
question  de  savoir  jusqu'à  quel  point  le  bacille  tuberculeux  joue  d'une  façon 
jçénérale  un  rôle  étiologique  dans  le  développement  des  abcès  rétro-pharyn- 
giens,  primitifs  ou  secondaires,  il  est  difficile  d'y  répondre  d'une  façon  pré- 
cise avec  le  très  j)elit  nombre  de  faits  que  nous  possédons.  Cette  aflirmation 
«le  Casselbery  que  celui-ci  (Tabcès)  se  développe  fréquemment  sur  un  terrain 
tuberculeux,  ne  concorde  pas  avec  nos  observations. 

I^  n>le  étiologique  de  la  sypbilis  a  été  signalé  encore  en  1864  par  Ver- 
neuil;  Kônig'  la  mentionne  également  parmi  les  causes  occasionnelles.  Jus- 
qu'en 1870,  IV)kay  aîné  n'a  pas  vu  un  seul  sypbilitique  parmi  les  cas 
qu'il  a  obsenés;  mais,  en  1881,  Alexy'  rapporte  dt-jîi  deux  cas  d'origine 
syphilitique  parmi  les  cas  soignés  à  fliopital.  Dans  mes  observations  person- 
nelles, je  Imuve  8  enfants  sypbilitiques  traités  six  fois  pour  l'adénite  inflam- 
matoire simple,  et  deux  fois  pour  Tadénite  rétro-pharjugienne  suppurée. 

Les  maladies  infectieuses  aiguës  jouent,  moins  souvent  (ju'on  ne  l'ad- 
met généralement,  le  rôle  de  cause  occasionnelle  efficace  :  les  faits  réunis 
par  Gautier,  par  Schmitz,  par  Bôkay  aîné,  et  mes  cas  personnels,  le  prouvent 
suffisamment.  Pour  montrer  jusqu'à  cpiel  point  il  est  rare  de  voir  les  mala- 
dies infectieuses  aiguës,  et  surtout  les  lièvres  éruptives,  intervenir  à  titre 
ie  facteur  étiologique,   il  me  suffira  de  dire  cpie,  sur  le  nombre  totid  de 
ras  observés,  on  a  noté,  avant  le  développement  de  la  suppuration  rétro- 
pbarjngienne,  seulement  quatorze  fois  la  scarlatine,  ime  fois  la  rougeob», 
deux  fois  Térysipèle,  deux  fois  la  co(|ueluche  et  une  fois  les  oreillons.  J(» 
iwns  à  ajouter,  en  y  insistant  d'une  façon  toute  particulière,  que,  depuis 
IViistenie  de  l'hôpital  et  malgré  le  nombre  ccmsidérabh»  <le  diphtéries  qui  y 
pass4»nt   tous   h»s  ans,  nous  n'avons  observé   que   deux  cas  d'abcès  rélro- 
phanngien  consécutivement  à  une  diphtérie  de  la  gorge. 

Par  leurs  vaisseaux  afférents,  les  ganglicms  lynqiliatiques  rélro-|)haryn- 
giens  S4»  trouvent  en  conununication  avec  la  cavité  bucco-|)haryngienne,  les 
cavités  nas'des,  l'on^ille,  en  un  mot  avec  toutcî^  les  cavités  du  crâne,  circon- 
îttince  qui  fait  déjà  comprendn»  conuiient  les  affections  (h;  tontes  <*es  cavités 
fieuvent  retentir  sur  l'état  des  ganglions  lymphaticpies  situés  derrière  le 
pliarynx. 

Schmit/  a  attribué  une  iuqiorlance  étiologique  particulière  au  catiurlie 
na.sal  et  aux  inflammations  du  pharynx,  Weil  aux  otites  moyennes  supjtn- 


I*»  RifMA.  Pithja-BH!npth  Hnndb.  d.  aïlq.  h.  xprr.  Chir.  III  M.  I  AMIi.  l  ll.li. 
<«l  Atj:\i-IUi«.iT  sc>.  Jahrb.  f.  Kinftrrheilk.,  1H80. 
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rées  aiguës,  Lcwandowsky*  à  la  rhinite.  Parmi  les  causes  étiologiques, 
Bôkay  aîné  fait  une  j)lace  considérable  aux  affections  fébriles  de  la  bouche, 
du  pharynx,  des  cavités  nasales  et  de  Toreille  moyenne.  Notre  exjwrience 
persoimelle  nous  permet  de  confirmer  la  valeur  étiolo^ique  de  Tolile 
moyenne,  de  la  stomatite,  de  la  rhinite  et  de  la  pharyngite  aiguës,  et  nous 
croyons  que  la  fréquence  des  affections  bucco-pharyngiennes  chez  les  enfants 
explique  pourquoi  les  abcès  rétro-pharyngiens  idiopathiques  s'observent 
plus  souvent  «'liez  les  enfants  que  chez  les  adultes  et  plus  souvent  |H'ndant 
Fautomne,  Thiver  et  le  printemps  que  pendant  Tété. 

Si  nous  envisageons  donc  Tétiologie  des  abcès  rétro-pharyngiens,  nous 
pouvons  nous  demander  jusqu'à  quel  point  on  est  autorisé  encore  aujour- 
d'hui à  les  désigner  sous  le  nom  d'  «  idiopathi(|ues  »?  (Kormann  s'est  déjà 
élevé  en  1877  contre  ce  terme.)  Hùkay  aîné  a  conservé,  en  187(),  le  terme 
d'  «  idiopathique  »,  dans  le  but  de  séparer  ces  abcès  des  suppurations  secon- 
daires; je  pense  que,  sans  porter  atteinte  à  la  conception  de  Ik)kay  aîné,  on 
peut  abandonner  le  tenm»  d'  «  idiopathique  »,  et  désigner  ces  abcès  sous  le 
nom  iVabcès  rétro-plim^ijugienH  par  Ujmphadênite  rétro-pharyngienne. 
Cette  définition  aurait  l'avantage  de  séparer  ces  abcès  des  abcès  secondaires, 
métiistati(jues  et  traumatiques,  et  de  conq)orter  en  même  tenq>s  une  notion 
précise  d'étiologie. 

Je  puis  être  bref  sur  Tétiologie  des  abcès  métastati(|ues  et  secondaires. 

Les  abcès  traumatiques  se  produisent  à  la  suite  de  la  déglutition  de  corps 
étrangers,  par  action  méc4ini(|ue,  et  se  j)résentent  sous  la  forme  d'une 
inflammation  diffuse  du  tissu  conjonctif.  Pai'mi  les  abcès  rétro-pharyngiens 
soignés  à  l'hôpital,  je  n'ai  observé  qu'un  cas  de  ce  genre.  Le  (rorps  étranger 
avalé  était,  dans  ce  cas,  une  broche  métallique  qui,  par  son  extrémité  pointue, 
s'était  (ixée  dans  la  partie  inférieure  de  la  paroi  latérale  du  phan*nx.  IJien 
que  le  corps  étranger  ait  pu  être  extrait,  l'enfant  succomba  trois  joui's  après 
l'accident. 

Les  auteurs,  rpii  ont  fait  l'examen  bactériologique  du  pus  des  abcès  rétro- 
pharyngiens,  ne  sont  pas  nombreux.  Les  recherches  de  11.  Koplik*  (New 
York,  189i),  qui  a  examiné  bactériologiquement  un  grand  nombre  d'abcès 
rétro-pharyngiens  aigus,  peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante  :  Koplik  a 
trouvé,  dans  tous  les  cas,  des  streptoco(pu»s  (|ui  sur  tous  les  milieux  nutritifs 
se  développaient  sous  fornuî  d'une  culture  pure»  très  abondante.  Dans  un  cas 
seulement,  le  streptocoque  était  associé  au  bacillus  lactis  aerogenes,  ce  der- 
nier venant  probabh'mtîut  de  la  bouche.  Parmi  les  streptoco(|iies  (pi'il  a  isolés, 
Koplik  distingue  quatre  espèces  :  deux  courtes  et  deux  longues.  Le  strepto- 
cocpu»  com1  du  pharynx  a)  forme  des  chaînettes  de  6,  8,  20cocci  dontchacun 
mesure  0,5  ix  de  diamètre.  Les  (chaînettes  du  streptococpie  court  du  pha- 
rynx Jj)  ctmtiennent  20  à  iO  cocci  avec,  pom*  chacun,  un  diamètre  de 
0,7  jjL.  Le  streploco(pie  long  du  pharynx  a)  forme  des  chaînettes  très  longues 
conqmsées  de  cocci  dont  le  diamètre,  pour  chaque  individu,    varie   entre 


(*)  I.Kw*!<no\vsKv.  lifr'in.  kiin.  Wwhtnsrhr.,  18S2.  n' 0. 
(*)  OntraWL  f.  linvterioL.  lit!  XVI,  n"  liot  13. 
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0,6  et  0,8  |x.  Le  streptocoque  long  du  pharjux  p)  se  présente  avec  des  chaî- 
nettes extrêmement  longues,  interminables:  les  cocci  qui  les  composent 
présentent  chacun  un  diamètre  de  0,4  à  0,5  [jl  et  semblent  se  diviser  Irans- 
Tersalement.  Ces  quatre  espèces  se  colorent  toutes  bien  avec  le  bleu  de 
LôfBer  et  |mr  la  méthode  de  Gram. 

Disons  encore  que,  dans  fadénite  dite  idiopathique  du  cou  qui  accom- 
pagne fréquemment  les  abcès  rélro-j)haryngiens  idiopathiques,  Neumann  a 
constaté  la  présence  des  streptocoques  pyogènes  et  des  staphylocoques. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  avons  déjà  indiqué  brièvement  la 
situation  anatomique  des  ganglions  lymphatiques  rétro-j)haryn<j;icns.  Les 
abcès  idiopathiques,  qui  proviennent  de  la  suppuration  de  ces  ganglions,  se 
iléveloppent  dans  la  fente  rétro-viscérale  et,  suivant  leur  extension,  rétré- 
cissent plus  ou  moins  Tisthme  du  pharynx.  Quand  ils  sont  situés  profondé- 
ment et  présentent  un  volume  considérable,  ils  peuvent  repousser,  en  avant 
ou  de  côté,  le  larvnx  et  la  trachée  ou  même  rétrécir  cette  dernière  sous  le 
cartilage cricoide  (sténose  trachéale).  Chez  un  nourrisson  faible,  Bôkay  aîné 
a  vu  l'abcès  s'ouvrir  dans  le  larynx  et  amener  ainsi  la  mort  de  Fenfant. 

Dans  les  abcès  par  congestion,  le  pus  peut  passer  sous  le  Ciirtilage 
cricoide,  suivre  l'artère  thyroïdienne  inférieure,  pénétrer  dans  la  fente 
vascuiaire  et  former,  au  niveau  du  bord  externe  ou  interne  du  slerno-mas- 
loidien,  une  collection  qui,  abandonnée  à  elle-même,  peut  s'ouvrir  au  dehors. 
Le  pus  des  abcès  rétro-pharyngiens  secondaires,  consécutifs  à  une  inflamma- 
tion des  vertèbres,  peut  liler  le  long  du  tissu  conjonctif  lâche  qui  se  trouve 
entre  l'œsophage  et  la  colonne  vertébrale,  pénétrer  dans  le  médiastiu  posté- 
rieur et,  en  passant  sous  la  crosse  de  l'aorte,  provocpier  une  suppuration 
dans  la  fente  préviscérale  ;  la  suppuration  peut  ne  pas  s'arrêter  là,  mais 
envahir  le  péricarde  ou  la  cavité  pleurale  et  pro<luire  une  péricardite  ou  une 
pleurésie  purulentes  ou  ichoreiises. 

Ce  qui  est  bien  plus  rare,  c'est  de  voir  la  collection  purulente  (|uitter  la 
fente  rétroviscérale,  pass(»r  le  long  du  bucco-pharyngien  sous  l'aponévrose 
iHiccale  et  apparaître  dans  la  région  paroi idienne  pour  s'ouvrir  an  niveau  de 
la  joue  ou  à  coté  du  maxillaire.  Bôkaïf  aîné  n'a  vu  que  (juelques  cas  où  le 
pus  de  l'abcès  idiopathique  a  suivi  ce  chemin. 

fiare  égalemeni  est  la  formalion  de  plusieurs  abcès  dans  le  pharynx. 
Parmi  mes  malades  d'hôpital,  je  n'ai  observé  celte  éventualité  que  dans<|uel- 
ques  cas  isolés.  Les  abcès  par  congestion,  ceux  en  particulier  (juisoni  consé- 
cutifs à  une  inflaunnation  de  la  colonne  vertébrale,  peuvent  éroder  l'artèn* 
vertébrale  et  amener  ainsi  une  hémorragie  mortelle.  En  18S1,  Szekcres  n 
publié  l'observation  d'un  enfant  de  i  ans  entré  à  l'hôpital  d'Knfants  de;  Buda- 
pest et  qui  a  succoud)é  avec  les  symptômes  d'une  inflaunnation  pulmonaire 
qui  avait  perforé  l'œsophage  et  la  carotide  primitive.  11  y  a  seulement  cpiel- 
qui»s  semaines,  j'ai  vu  dans  mon  service  d'hôpitxil  une  hémorragie  mortelle 
survenue  après  l'ouverture  d'un  abcès  rétro-pharyngien  d'origine  otogène. 
Ce  tju'il  y  a  d'intéressant  dans  ce  cas,  c'est  que  dans  l'ouverture  intérieure  de 
l'abcès  qui  s'était  étendu,  le  pus  abondant  qui  s'était  déversé  était  à  |)eine 
sanglant   et  que  l'opération   eut  lieu  sans  accidents.  L'hémorragie  qui  fut 
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causôe  par  la  perforation  de  la  carotide  interne  n'eut  lieu  que  le  lendemain 
de  l'opération  et  avec  une  telle  violence  qu'elle  causa  pour  ainsi  dire  instan- 
tanément la  mort.  Les  abcès  ti*aumati((ues,  qui  se  développent  à  la  suite  de  la 
déglutition  de  corps  étrangers,  i)euvent  s'accompagner  d'emphysème  sous- 
cutané  étendu  (Koths), 

Dans  les  abcès  rétro-pharyngiens  qui  ne  sont  jws  ouverts,  la  mort  sun  ienl 
ordinairement  par  suffocation,  notanmient  par  pénétration  dans  les  voies 
respiratoires  du  pus  de  Tabcès  érodé  dans  unpointquelconcjuede  ses  parois. 
Dans  (pielques  cas  isolés  la  terminaison  fatale  est  amenée  directement  par 
ischémie  ou  par  pneumonie  (pneumonie  aspirative). 

Symptômes  et  marche.  —  Le  temps  qu'un  abcès  rétro-pharjugien  met 
à  se  développer  est  très  variable.  Bôkatj  aîné  a  vu  9  abcès  se  former  en  deux 
jours,  7  en  trois  jours,  5  en  quatre  jours,  5  en  cinq  jours,  5  en  six  jours^ 
15  en  huit  jours  et  25  entre  neuf  et  qualor/e  jours.  Dans  15  cas,  la  formation 
de  l'abcès  a  duré  trois  semaines,  dans  10  cas  (piatre  semaines,  dans  1  cas 
cinq  semaines,  dans  5  cas  six  semaines,  dans  2  cas  huit  semaines,  dans  1  cas 
plus  de  huit  semaines.  Ces  chiffres  justifient  la  division  des  abcès  idiopa- 
thiques  en  aigus,  subaigus  et  chroniques. 

Le  premi(»r  synq>tôme  par  le(|uel  l'affection  se  manifeste  et  qui  reste 
prédominant  dans  la  suite  est  la  difficullê  de  déglutition.  Tandis  que  plus 
tard,  (piand  Tabcès  est  déjà  complètement  ou  presque  complètement  déve- 
loppé, la  dysphagie  s'explique  parla  présence  d'une  tumeur  et  est,  par  conscî- 
quent,  d'ordre  mécanique  ;  au  début  de  l'affection,  la  difficulté  de  déglutition 
tient  principalement  à  la  douleur  provoquée  par  l'inflammation.  Les  nour- 
rissons tètent  difficilement  :  ils  saisissent  le  sein  avidement  ;  mais,  après 
avoir  pris  une  ou  deux  gorgées  de  lait,  ils  repoussent  la  mamelle  et  Se 
mettent  h  [ïleurer.  Chez  les  enfants  plus  grands,  la  dysphagie  doulou- 
reuse se  manifeste  surtout  cpiand  ils  avalent  des  aliments  solides  ou  des 
boissons  irritantes.  A  mesure  que  l'abcès  se  développe,  la  déglutition 
devient  progressivement  et  de  plus  en  plus  douloureuse  et  la  dysphagie 
atteint  son  maxiunun  quand  l'abcès  est  coni|)Ièlement  développé.  Dans  les 
abcès  très  étendus  à  marche  subaiguë  ou  chronique,  l'enfant  peut  rester 
pendant  des  journées  sans  prendre  des  aliments  (les  liipiides  passent  égale- 
ment avec  la  plus  grande  dilliculté  et  sont  en  grande  partie  rejetés  par  le  nez 
et  la  bouche),  et  tomber  dans  un  état  d'affaiblissement  extrême  du  fait  de 
cette  inanition  presque  absolue.  Dans  (|uel(|ues  cas,  le  malade  peut,  en 
prenant  certaine  position,  diminuer  la  douleur  <|ui  accompagne  la  déglu- 
tition ;  dans  d'autres  cas,  on  peut  voir  im  abcès  étendu  gêner  à  peine  la  déglu- 
tition, notanunent  quand  la  collection  purulente,  au  lieu  de  proéminer,  est 
étalée  et  rétrécit  à  peine  h»  pharynx. 

Les  dimensions  de  la  cavité  naso-pharyngienne  variant  avec  1  âge,  on 
compren<l  (pie  le  rétrécissement  de  cette  cavité  par  l'abcès  sera  d'autant  plus 
accusé  et  la  dysphagie  daiitant  plus  |)rononcée  qiu*  l'enfant  sera  plus  jeune. 

A  côté  de  la  dysphagie,  il  faut  noter,  en  tant  (pie  sympt(Hiie  important, 
les  moditicalions  du  (  oté  de  la  voix.  La  voix  devient  nasillaixh»  et,  quand  les 
enfants  pleurent  ou  parlent,  le  timbre  de  la  voix  est  couvert.  Cette  modiiica- 
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lion  de  la  tanalitô  est  tellement  caractéristique  que,  chez  les  enfants  ch(»z 
k'squels  on  entend  cette  voix  nasillarde,  on  doit  penser  tout  de  suite  à  un 
processus  rélro-pharjTigien  et  procéder  à  Texanien  du  pharynx.  Au  début  de 
I  adénite  rétro-pharpgienne,  la  voix  est  encore  à  peine  modifiée,  mais,  à 
mesure  que  le  processus  marche  et  que  Tabcès  se  développe,  le  caractère 
nasillard  de  la  voix  s'accuse  de  plus  en  plus.  Quand  la  collection  arrive  à 
former  une  saillie  considérable  sous  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  on 
trouve  quelquefois,  en  même  temps  que  cette  tonalité  particulière,  un  bruit 
(le  gargouillement  (|ui  accompagne  la  voix. 

La  respiration  est,  dans  l'adénitt»  rétro-|)haryngienne  et  l'abcès  idio- 
pathique,  toujours  difficile,  et  cette  difficulté  de  respiration  se  présente 
avec  les  caractères  d'une  sténose  des  voies  respiratoires  supérieures.  1/étuch» 
attentive  de  la  respiration  peut  nous  renseigner  sur  le  siège  et  l'extension  du 
pnR'essus.  Quand  notamment  l'adénite  ou  l'abcès  occupe  la  portion  supé- 
rieure du  pharynx,  c'est  princijxilement  la  respiration  nasale  qui  est  modifiée 
et  souvent  à  tel  point  que  l'enfant  ne  respire  que  par  la  bouche  constauuuent 
ouverte,  ce  qui  n'est  pas  sans  troubler  son  repos  aussi  bien  pendant  le  jour 
que  pendant  la  nuit.  Quand  l'adénite  ou  l'abcès  est  situé  plus  profondément, 
ou  bien  encore  «piand  le  processus  inflammatoire  est  descendu  jusqu'au 
niveau  de  Tépiglotte  ou  encore  plus  bas,  on  trouve,  malgré  l'intégrité  de  la 
respiration  nasale,  des  troubles  respiratoires  très  accusés  dont  l'intensité 
peut  rap|)eler  celle  de  la  sténose  en  cas  de  croup.  Dans  les  abcès  très  volu- 
mineia,  la  respiration  est  stertoreuse  et  particulièrement  difficile  dans  la 
position  ^horizontale,  et  c'est  surtout  quand  l'enfant  dort  que  sa  respiration 
s'arrête  de  temps  en  temps  et  qu'il  se  trouve  sous  la  menace  jMTpétuelle 
d'une  mort  |>ar  suflbcation.  D'une  façon  générale,  l'obstacle  à  la  respiration 
et  lc*s  troubles  respiratoires  sont  d'autant  plus  accusés  que  l'enfant  est  plus 
jeune  et  la  marche  de  l'abcès  plus  rapide.  L'accumulation  des  uuicosités  dans 
la  cavité  bucco-|)liaryugienne  cimtribue  pour  sa  part  à  rendre  encore  plus 
difficile  la  respiration  qui,  alors,  s'accom|mgne  de  gros  râles  et  de  gémisse- 
ments. 

Psirmi  les  symptômes  de  l'adénite  et  de  l'abcès  rétro-pharyngiens,  la 
pfntition  jHithologique  de  la  tète  mérite  une  attention  toute  particulière. 
I>ans  les  cas  aigus,  ce  symptôme  existe  dès  le  début  ;  dans  l(»s  cas  subaigus 
et  chroniques,  il  n'apparaît  (pi'à  une  [jériode  ultérieure  de  la  maladie.  L'en- 
fant tient  sa  tête  raide,  im  peu  inclinée  sur  le  C(Ué,  et  si  on  explore  attenti- 
vement la  région  sous-maxillaire,  on  trouve  au  niveau  <le  l'angle  du  maxil- 
laire, assez  profondément,  une  tuméfaction  ganglionnaire  des  dimensions 
d  im  haricot  ou  d'une  noix  ou  de  dimensions  (Micore  pins  grandes.  Ordinai- 
n'uient,  celte  tmnéfaction  ganglionnaire  se  trouve  du  même  coté  que  l'abcès, 
[Jus  rarement  elle  est  bilatérale.  A  coté  de  cette  adénite  piofonde,  on  trouve 
quelquefois  une  tnméfactiim  des  ganglions  cervicaux  superficiels.  Quebpie- 
fois  h's  gangli(ms  tuméliés  sont  ramollis  <*l  sujipurés. 

A  mesure  que  l'inflaunnation  |)rogresse,  on  voit  la  région  sous-maxillaire 
A'arromlir,  s<»  remplir,  et  dans  certains  cas  la  saillie  (|ui  s'y  forme  devient 
appri*ciable   pour  l'ceil  le  moins  expérimenté.    Dans  ces   cas,    la    palpât i(»n 
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externe  nous  permet  déjà  d'apprécier  l'existence  d'une  fluctuation  profonde. 
Grâce  à  la  saillie  qui  s'était  formée,  le  cou  parait  tuméfié  et  la  tète  est 
gênée  dans  ses  mouvements.  A  un  stade  avancé  de  la  maladie,  la  position 
raide,  immobile  de  la  tète  parait  encore  plus  frappante,  et  dans  les  cas 
graves,  (jui  sont  loin  d'être  rares,  on  voit  Tenfant  immobiliser  complète- 
ment sa  tête  flécbie  en  arrière,  et  se  garder  soigneusement  du  moindre 
mouvement. 

Dans  l'examen  local,  l'inspection  et  l'exploration  digitale  du  pharynx  ont 
une  importance  toute  particulière.  Mais,  tandis  que  l'inspection  seule  peut 
souv(»nt  se  montrer  insuffisante  (en  cas  d'abcès  ou  d'inflammation  situés  pro- 
fondément) pour  établir  un  diagnostic  précis,  l'exploration  digitale,  la  pal- 
pati(m  du  pharynx,  permettront  dans  tous  les  cas  de  reconnaître  la  nature  du 
processus  morbide.  Aussi,  en  tant  que  procédé  d'exploration,  la  palpation 
a-t-elle  une  valeur  plus  grande  que  l'inspection,  et  on  peut  dire  que  ceux 
qui  se  contentent  de  l'inspection  seule,  sans  avoir  recours  à  la  pal|>ation, 
courent  les  risques  de  méconnaître  l'existence  d'une  adénite  ou  d'un  abcès 
rétro-pharyngiens,  et  d'interpréter  d'une  façon  erronée  les  symptômes 
observés  (respiration  difficile). 

Dans  l'examen  du  malade,  il  ne  faut  jamais  retarder  l'exploration  de  la 
gorge,  (|ui  est  capable  de  nous  renseigner  sur  l'état  des  divers  organes  de  la 
cavité  bucco-pharyngienne.  Quand  le  processus  rétro-pharyngien  occupe  les 
parties  supérieures  du  pharynx,  on  peut,  en  déprimant  le  dos  de  la  langue, 
voir  sur  les  parties  latérales  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  derrière 
Tamygdale,  une  tuméfaction  locale  plus  ou  moins  volumineuse,  caractérisée 
par  une  coloration  rouge  sombre  de  sa  surlîice,  du  fait  de  l'injection  de  la 
umqueuse.  Quand  l'abcès  est  formé,  la  surface  de  la  tumeur  que  l'on  aper- 
çoit a  une  coloration  plus  pâle.  A  Tendroit  où  la  paroi  antérieure  de  l'abcès 
est  amincie  et  prête  à  se  rompre,  on  peut  apercevoir  par  transparence  la 
coloration  jaunâtre  du  pus.  Dans  ces  cas,  l'inspection  permet  en  même  temps 
de  fixer  l'endroit  où  devra  porter  l'incision. 

Chez  les  petits  enfants,  chez  lesquels  on  est  à  peine  gêné  par  la  présence 
des  dents,  rexj)loration  digitaU^  du  pharynx  nv.  rencontre  pas  de  difficultés. 
Après  avoir  écarté  les  mâchoires  de  l'enfant,  il  est  facile  d'introduire  l'index 
<lans  la  bouclie  et  de  le  pousser,  en  passant  rapidement  sur  le  dos  de  la 
langue,  jusqu'à  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  L'introduction  du  doigt 
doit  être  faite  d'une  façon  aussi  douce  et  aussi  rapide  que  possible,  car,  en 
procédant  ainsi,  nous  |)ouvons  éviter  à  Tenfant  les  accès  de  suffocation  et  de 
vomissements.  Si  une  seule  exploration  ne  donnait  pas  de  renseignements 
suffisamment  précis,  on  pourrait,  au  bout  de  (juelques  moments,  procéder  à 
un  second  examen. 

Chez  les  enfants  plus  grands  «pii  ont  déjà  des  dents,  des  molaires  en 
imrticulier,  la  meilleure  façon  de  pénétrer  dans  la  bouche  est  de  passer  avec 
le  doigt  derrière  les  dents,  derrière  les  molaires,  en  longeant  par  conséquent 
la  face  interne  des  joues  (procédé  dAbelin-Bôkay  aîné).  Lorsque,  par  la 
pression  du  doigt,  nous  arrivons  à  vaincre  la  résistance,  nous  n'avons  qu'à 
déprimer  la  base  de  la  langue  pour  forcer  l'enfant  à  ouvrir  la  bouche  et 
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rendre  impossible  toute  morsure.  Pour  uiainlenir  la  bouche  ouverte,  nous 
navons  qu'à  glisser  à  ce  moment  entre  les  dents  un  ouvre-bouche  (modèle 
de  Fergusson  ou  d'Ulrich,  ou  d'O'Dwyer)  ;  si  Ton  n'avait  pas  d'ouvre-bouche, 
on  pourrait  S4^  servir  du  manche  d'une  cuiller,  envelopjw  dans  un  morceau 
de  toile  et  placé  de  champ  entre  les  deux  rangées  de  dents.  Dans  les  cas  où 
Ton  n'arriverait  pas  à  écarter  facilement  les  mâchoires,  dans  les  cas  notam- 
ment où  les  enfants  serrent  violemment  les  dents  les  unes  contre  les  autres, 
4HI  peut  avoir  recours  à  rartitice  préconisé  par  Hueler  et  Henoch,  et  qui 
consiste  à  repousser  la  lèvre  inférieure  sur  les  incisives  inférieures:  de 
rratnte  de  mordre  sa  propre  lèvre,  Tenfant  ouvre  ordinairement  la  bouche. 
L'emploi  de  prolecteurs  digitaux  en  métul  (Langenbeck)  ou  d'anneaux  en 
raoutchouc  ne  me  sembh*  pas  recommandable  pour  plusieurs  raisons  :  ils 
empêchent  d'introduire  le  doigt  assez  profondément,  gênent  ses  mouve- 
ui^its  et  faussent  la  sensation  que  peut  lui  donner  IVxploralion  du  pharjnx. 
Personnellement,  je  préfère  praticpier  l'exploration  digit^tle  du  pbarjTix, 
Tenfani  étant  couché,  et  je  procède  ordinairement  de  telle  fa^on  (pi'en  me 
plaçant  derrière  la  tète  de  l'enfant,  j'introduis  mon  doigt,  la  face  palmaire 
tiHiméc  en  haut,  et  je  le  pousse  jusqu'à  la  paroi  postérieure  du  pbarjTix,que 
j'explore  ainsi  avec  la  pul|)e  de  mon  doigt.  La  chloroformisation,  dans  le 
but  de  rendre  l'examen  plus  facile  (GiVa/rfé.v),  n'est  pas  nécessaire  et  est 
du  reste  dangereuse  du  fait  des  troubles  res[)iratoires  et  des  vomissemenfs 
éventuels. 

Si  l'adénite  rétro-pharyngienne  n'a  pas  encore  suppuré,  l'exploration 
digitale  nous  fera  sentir  au  niveau  des  bords  de  la  paroi  postérieure  du 
pharynx  une  tuméfaction  compacte,  lisse,  des  dimensions  d'un  petit  pois, 
d'un  haricot  ou  d'une  noix,  voire  môme  d'une  j)rune.  Dans  les  cas  d'abcès 
déjà  formé,  on  trouve  une  saillie  lisse,  élastique,  rénitente;  si  l'abcès  est 
tn»s  volumineux,  cette  saillie  s'éUMidra  de  la  moitié  supérieure  à  la  moitié 
inférieure  de  la  cavité  pharyngienne,  la  remplira  (piclquefois  tout  entière 
mi  n'en  occu|)ei'a  que  le  côté  gauche  ou  le  coté  droit.  Dans  des  cas  cxcep- 
ti<innels  on  trouvera  l'abcès  situé  sur  la  ligne  nu'diane  et  s'élendant  latéra- 
lement. Quand  l'abcès  descend  très  bas  ou  quand  il  sièg<»,  très  profondément 
♦alK'ès  dits  rétro-œsophagiens),  nous  ne  pouvons  arriver,  par  la  palpation 
ordinaire,  à  circonscrire  l'abcès  et  à  en  préciser  la  limite  inférieure,  et,  pour 
pratiquer  un  examen  complet,  on  est  obligé  de  pousser  le  doigt  profondément 
dans  le  phju-ynx. 

Du  reste,  la  (mlpation  ne  nous  sert  pas  seulement  à  diagnostiijuer  une» 
inflammation  rétro-pharyngienne  :  en  même  temps  (»lle  nous  renseigne  sur 
b  résistance  de  divers  points  de  la  tumeur  et  donne  par  là  quelques  indica- 
tions au  sujet  <lu  traitement.  En  exeryanl  sur  la  tumeur  ime  pression  ave<' 
le  doigt  exploniteur,  nous  pouvons  nous  rendre  compte  si  l'abcès  est  com- 
plètement formé,  s'il  exist(»  des  (Mulroits  au  niveau  desquels  la  paroi  de 
l'abcès  est  amincie  et  qui  oifrent  alors  une  résistance  moindre. 

Au  début,  même  dans  les  cas  aigus,  la  lièvre  est  modérée»;  elle  peut  faire 
liéfaut  fbms  les  c^s  subaigus  et  cbroni(|ues.  Quand  la  suppiu-ation  s'établit, 
le  mouvement  fébrile  s'accuse  et  atteint  un  degré  élevé;  après  lincision  ou 
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après  rouverture  spontanée  de  labcès,  la  fièvre  disparaît  ordiuairenient 
d'une  façon  très  rapide;  niais  si  la  cavité  de  Tabcès  vient  à  se  remplir  à 
nouveau,  la  fièvre  peut  reparaître  pour  persister  pendant  plusieurs  jours  et 
atteindre  un  degré  plus  élevé  (pravant  Févacuation  de  la  collection. 

Le  jKUils  ne  présente  pas  de  caractères  [wrticuliers.  Dans  les  cas  où  les 
troubles  respiratoires  sont  très  accusés  et  s'acconijwignent  de  cyanose,  le 
pouls  devient  accéléré,  petit,  mou,  à  pt»ine  appréciable. 

Dans  (pielques  cas  isolés,  on  peut  voir  survenir  des  manifestations  du 
cùté  du  système  nerveux;  toutefois  les  symptômes  nerveux  n'apparaissent 
jamais  au  début  de  Taflection,  mais  seulement  à  une  période  où  les  troubles 
respiratoires  et  de  circulation  sont  devenus  très  accusés.  On  observe  alors 
ordinairement  de  la  soumolence  et  de  Téclampsie.  Bôkay  aine  a  vu,  dans 
7)  cas,  survenir,  après  des  îibcès  idiopathiques,  une  paralysie  faciale  (j>ar 
compression  du  nerf  facial  au  niveau  du  trou  stylo-mastoïdien). 

Les  symptômes,  «pii  viennent  d'être  étudiés,  subissent  quelques  modifi- 
cations dans  b's  abcès  «  secondaires  »  (par  congestion).  Leur  dévelojqw- 
ment  est  ordinairement  lent  et  la  saillie  qu'ils  forment  dans  le  pharjiix  n'est 
jamais  aussi  volumineuse  ni  aussi  tendue  cpie  dans  les  abcès  idiopatbiques. 
Dans  les  abcès  par  congestion,  consécutifs  à  mie  inflammati(m  des  vertèbres 
cervicales,  l'immobilité  presipie  absolue  de  la  tète  et  les  douleurs  très  vives 
de  la  nuque  dominent  les  autres  symptiimes  et  font  que  les  mouvements 
sont  exécutés  par  l'enfant  avec  la  plus  grande  appréhension,  avec  une  vraie 
j>eur,  le  corps  raide.  C'est  surtout  dans  les  cas  de  ce  genre  que  les  sym- 
ptômes de  l'abcès  se  développent  avec  une  lenteur  extrême;  dans  un  cas 
observé  jmr  Bôkay  aine  chez  un  garçon  de  2  ans,  les  premiers  symptômes 
caractérislicpies  n'ont  paru  qu'au  bout  d'un  an;  dans  un  autre  cas,  chez  un 
garçon  de  5  ans,  seulement  trois  ans  après  le  début  de  la  spondylite.  D'mi 
autre  côté,  grâce  à  la  propagaticm  de  la  collection  purulente  dans  les  fentes 
voisines,  ces  abcès,  quand  ils  apparaissent  dans  le  pbarjux,  semblent  encore 
plus  a|)latis  que  les  abcès  rétro-pharyngiens  secondainîs,  ccmsécutifs  à  la 
suppuration  des  ganglions  cervicaux. 

Nous  n'avons  rien  de  particulier  à  dire  au  sujet  de  la  symptomatologie 
(les  abcès  d'origine  traumaticpie.  Dans  les  abcès  métastiitiques  ou  septicé- 
miques  on  trouve,  à  côté  de  phénomènes  locaux  extrêmement  graves  et  d'une 
évolution  très  rapide,  les  synq)lômes  de  l'ischémie. 

Les  abcès  rétro-pharyngiens  nu'tastatifjues,  survenant  i\  la  suite  de  la 
scarlatine,  s'observent  le  plus  souvent  dansles  angines  nécrotiques  étendues, 
<*ompli(|uées  de  gangrène. 

Dans  les  conditions  ordinaires,  l'exploration  (voy.  plus  haut)  att4;ntive  du 
pharynx  permet  d'établir  le  diagnostic  sans  diflicidté.  Les  diverses  formes 
d'intlammation  aiguë  de  la  gorge  (la  tonsillite  parenchymateuse  juir 
exemple),  l'hypertrophie  des  amygdales,  les  végétations  adénoïdes  et  les 
polypes  du  naso-pharynx  avec  les(piels  l'adénite  ou  l'abcès  rétro-pharyn- 
giens peuvent  être  confondus,  seront  toujours  reconnus  si  l'examen  du 
malade  est  fait  d'une  façon  attentive  et  consciencieuse.  La  confusion  avec  le 
croup  ou  une  paralysie  post-diphtérique  est  une  erreur  diagnostique  qu'on 
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peut  a  peine  commettre  si  l'examen  du  malade  est  fait  convcnahlemenl. 

Le  diagnostic  peut  présenter  quelques  diflicultés  dans  des  cas  où  Tin- 
Ibmmation  rétro-phai'yngiennc  est  compliquée  d'une  autre  af!ecti(»n  sérieuse 
de  la  gorge,  d'une  nécrose  scarlalineuse  par  exemple  ;  dans  ces  cas  le  dia- 
«jnoslic  de  finflammation  ou  d'abcès  rélro-pharyn^fien  est  iuq)ossibh  sans 
re!(pkiration  digitale  du  pharynx. 

>*ous  n'avons  pas  à  revenir  sur  les  symptômes  «pii  permettent  de  faire  le 
diagnostic  différentiel  entre  les  abcès  idiopalhiques  et  les  abcès  métasta- 
tiques  et  secondaires  :  il  nous  suffit  de  renvoyer  le  lecteur  à  ce  que  nous 
avons  déjà  dit  au  sujet  de  la  symptomatologie  <le  ces  abcès.  Nous  ajouterons 
:seuieuient  cpie  quebpiefois  le  médecin  le  plus  exercé  rencontrera  des  difli- 
cultés  considérables  pour  distinguer  un  abcès  idiopathique  à  marche  chro- 
oique  d'un  abcès  rétro-phai'yngi(?n  secondaire. 

Pronostic.  —  Si  Ton  considère  les  syiuptomes  des  abcès  rélro-|)haryn- 
giens,  il  est  manifeste  que  ces  abcès  doivent  compter  parmi  les  alïections 
les  plus  graves  de  l'enfance.  D'une  fa^on  générale,  le  pronostic  est  dautant 
plus  favorable  que  l'affection  est  reconmie  de  meilh^ure  heure  et  le  tmitement 
opératoire  correspondant  éUibli  plus  tôt,  car  il  est  certîiin  que  l'abcès 
rétro-pharyngien  méconnu  ou  abaudonné  à  lui-même  se  termine  le  plus 
souvent  par  la  mort  (Stenosis  ex  compressionc,  œdema  et  spasmus 
^loitidin).  La  mort  n'arrive  pas  toujours  lent(unent,  causée  par  une 
asyphxie  progressive,  elle  peut  survenir  brus(pieu)ent,  subiteiuent.  Cette 
mort  subite  parait  due  soit  à  un  spasme  de  la  glotte,  soit  «  à  des  phénc»- 
mènes  inliibitoires  dont  le  point  de  départ  se  trouverait  dans  une  irritation 
des  terminaisons  nerveuses  de  la  mu(pieuse,  ou  dans  une  conq)ression 
brusque  des  gros  troncs  nerveux  du  cou  »  (Tlioyer-Rozal^j,  L'ouverture 
spontanée  de  l'abcès  est  en  effet  une  éventualité  très  rare,  et,  sur  144  cas, 
bùkay  ainéixvi  vu  cette  terminaison  se  produire  «pie  H)  fois. 

llans  les  cas  aigus,  le  pronostic  est  encore  assombri  par  l'apparition 
bniyante  des  symptômes  (dysphagie,  troubles  respiratoires);  plus  l'enfant 
«^t  jeune,  plus  la  terminaison  favorable  est  incertaine,  car  Tétroitcsse 
relative  de  l'isthme  de  la  gorge,  à  cet  âge,  rend  les  synq)tômes  locaux  plus 
jmves  et  l'ouverture  de  l'abcès  plus  difficile.  La  migration  de  la  collection 
an  loin  (le  long  de  l'oesophage  par  exem|)le),  la  situation  |)rolonde de  l'abcès, 
nudent  ce  dernier  difficilement  abordable  et  assombrissent  aussi  le  pronostic. 

Si,  au  monuMit  de  l'ouverture  spontanée  ou  chinugicalc»  de  l'abcès,  le 
pus  est  aspiré  (abcès  très  volumineux  ou  état  as|)hyxi(pie  au  moment  <le  l'in- 
rîsioîi  de  l'aln-ès),  la  pénétration  d'une  granth»  (piantité  <le  pus  <lans  les  voies 
rfîipiratoires  jM»ut  provoquer  des  synq)tômes  de  suffocation  et  constituer 
mouientinément  un  danger  grave  pour  la  vie.  La  pénétration  d'une»  petite 
quantité  de  pus  dans  la  trachée  et  les  bronches  |)eut  occasionner  um*  |)nen- 
iDonie  aspirative  qui  certainement  doit  être  considérée  connue  une  conq)li- 
otion  grave. 

inutile  d'ajouter  qu'en  fornudant  le  pronostic,  on  prendra  en  <'onsi(lération 
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la  consliliilion  (maladies  constitutionnelles),  l'état  de  nutrition  et  l'étal  des 
forces  du  malade. 

Notre  statistique  d'hôpital  nous  fournit  les  renseignements  suivants  sur  la 
terminaison  des  abcès  idiopathiques  :  de  1854  à  1880,  sur  179 abcès  idiopa- 
thiques,  on  a  observé  en  tout  6  cas  de  mort,  soit  à  peine  une  mortalité  de 
i  pour  100.  De  1880  à  1888  on  a  noté,  sur  158  abcès  idiopathiques,  8  cas  de 
mort,  soit  une  mortalité  de  G  pour  100.  Depuis  lors,  ce  chiffre  n'a  pas 
changé  d'une  façon  appréciable. 

La  lymphadénite  rétro-pharyngienne,  dans  les  cas  où  elle  ne  suppure  pas, 
se  dissipe  ordinairement  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  et  cette 
disparition  de  l'inflanunation  n'est  pas  très  rare.  Parmi  les  cas  observes 
à  rhôpital,  je  n'en  ai  vu  qu'un  seul  où  l'adénite  rétro-pharjngienne  non 
suppurée  avait  provoqué  des  troubles  respiratoires  tels  que,  [>our  éviter  la 
mort  par  asphv-xie,  il  a  fallu  pratiquer  d'urgence  la  trachéotomie  après 
l'échec  de  l'incision  simple  de  la  collection.  L'enfant,  ûgé  de  8  mois,  guérit 
en  quelques  jours  après  disparition  complète  de  la  tuméfaction  du  pharynx. 

Le  pronostic  des  abcès  secondaires  est  subordonné  à  la  variété  de  ces 
suppurations.  Les  abcès  par  congestion,  consécutifs  aux  inflammations  du 
tissu  conjonctif  et  des  ganglions  cervicaux,  sont  moins  graves  que  les  suppu- 
rations relevant  d'une  lésion  des  vertèbres  cervicales. 

Le  pronostic  est  grave  dans  les  abcès  d'origine  traumatique  où  ordinai- 
rement il  existe  en  même  temps  une  inflammation  diffuse  du  tissu  conjonctif 
rétro-pharyngien.  Le  pronostic  est  très  mauvais  dans  les  abcès  métastatiques. 

Traitement.  —  Aussitôt  qu'apparaissent  les  premiers  signes  d'une 
lymphadénite  rétro-pharyngienne,  nous  faisons  mettre  une  vessie  de  glace 
ou  des  compresses  froides  sur  la  région  sous-maxillaire  du  côté  correspon- 
dant à  celui  occupé  par  l'adénite.  Si  sous  l'influence  de  ce  traitement  la 
tuméfaction  ne  diminue  pas  et  si  l'on  trouve  même  dans  la  tumeur  des  points 
ramollis  indiquant  que  la  suppuration  est  inévitable,  nous  remplaçons  la 
glace  par  les  compresses  de  IViessnitz,  puis  par  des  cataplasmes  chauds 
destinés  à  accélérer  la  suppuration,  afin  que  l'abcès  puisse  être  ouvert 
plus  tôt. 

On  n'emploie  plus  aujourd'hui  les  badigeonnages  de  la  luette  et  du 
pharynx  avec  la  teinture  diode  ou  la  solution  iodée  d'iodure  de  potassium, 
préconisés  par  Schmitz  (1875),  comme  résolutifs  de  l'adénite  rétro- 
pharyngienne. 

Jusqu'en  1880,  l'abcès  rétro-pharyngien  idiopathique  était  toujours 
ouvert  par  la  voie  buccale  (il  y  a  peu  de  temps,  L.  Chatellier^  a  recommandé 
la  ponction  galvanocaustique  à  la  place  de  l'incision)  et,  à  part  quelques  modi- 
fications insignifiantes,  les  médecins  de  tous  les  pays  opéraient  tous  de  la 
même  façon.  Depuis  185i  jusqu'aujourd'hui  c'est  ce  procédé,  l'incision  par 
la  voie  buccale,  qui  est  resté  en  usage  à  l'hôpital  d'enfants  «  Stéphanie  »,  de 
Budapest. 

Dans  le  temps,  nous  incisions  les  abcès  avec  un  bistouri  pointu  et  étroit 

(•)  hevite  nu-na.  des  mal.  de  Vcnf.,  11103. 
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dont  la  lame  était  entourée,  jusqu'à  près  de  la  pointe,  de  quelques  bandelettes 
(femplàtre  adhésif;  depuis  1874,  on  se  sert,  à  Thopital,  exclusivement  du 
[iharyngotome  de  Schmitz,  qui  nous  semble»  plus  eommode  que  le  pharjiij^^o- 
tiime  de  Carstens^  L'enfant  est  assis,  le  corps  droit,  sur  les  genoux  de  la 
surveillante  ou  de  la  mère,  de  favon  (|U(»  sa  tète  et  son  dos  soient  bien 
appliqués  contre  la  poitrine  de  la  personne  qui  le  tient  el  cpii,  avec  ses  bras, 
entoure  le  corps  et  les  bras  du  petit  malade,  rendant  ainsi  inutile  IVnvelop- 
liemeni  dans  un  drap.  In  aide  placé  derrière  immobilise  la  tête  de  Tenfant 
et  avec  ses  doigts  exerce  une  pression  modérée  sur  la  région  sous  et  rétn»- 
uiaiillairc  correspondante  afin  d'inunobiliser  Tabcès  dans  la  mesure  du  pos- 
sible el  rendre  son  incision  plus  facile.  La  bouche  étant  suffisamment  ouverte, 
nous  introduisons  jusque  dans  le  pharynx  Tindicateur  delà  main  gauche,  el, 
en  nous  guidant  sur  notre  doigt,  nous  introduisons  dans  la  bouche  le  pharvn- 
gotome  ou  le  bistouri  caché,  tenu  de  la  main  droite  et,  en  le  conduisant  le 
long  du  doigt  jusqu'à  la  collection,  nous  renfonçons  dans  le  point  le  plus 
déclive  de  Tabcès.  Il  est  incompréhensible  pour  moi  (|ue£//*me/(  i/o// recom- 
mande dans  son  manuel  Touverture  à  l'aide  de  Tongle.  (  Témoin*  propose 
d  évacuer  les  abcès  volumineux  en  deux  h'mps  :  faire  d'abord  une  pohctitm 
avec  un  Irocart  pour  vider  une  partie  du  pus,  et  agrandir  ensuite  Fincision 
au  bistouri,  pour  évacuer  toute  la  collection.)  Aussitôt  Tincision  faite,  nous 
faisons  fléchir  la  tête  de  Fenfant  contre  sa  poitrine  dans  le  but  de  faciliter 
récoulemc»nt  du  pus  par  le  pharynx  et  la  bouche.  Pourobtimir  une  évacuation 
encore  plus  complète  de  la  collection,  avec  Tindex  introduit  de  nouveau  dans 
le  pharj-nx  nous  exerçons,  de  bas  en  haut,  une  pression  douce  sur  la  partie 
il  plus  profonde  de  Tabcès,  en  même  temps  ({ue  Faide  exerce  de  son  côté  une 
pression  sur  la  partie  coiTCspondante  du  cou.  Nous  tenons  beaucoup  à  ce  (| ne 
b  petite  opération,  fort  simple  en  elle-même,  soit  exécutée  avec  une  certaine 
rapidité.  Si  par  hasard  on  échouait  avec  la  première  tentative  d'incision,  on 
att4*ndra  c|uehpies  instants  avant  de  faire  un  second  essai. 

En  1888,  IL  Burckhardt^,  médecin  à  Stuttgart,  a  publié  un  mémoire 
dans  lequel,  en  s'appuyant  sur  trois  cas,  il  |>roposait  d'aborder  les  abcès 
H'iro- pharyngiens  non  plus  par  la  voie  buccale,  mais  par  une  incision  externe, 
faite  sur  le  bord  interne  du  sterno-mastoïdien,  à  la  hauteur  du  larynx, 
fu  face  de  la  cavité  pharjTigienne.  L'incision  externe,  praticpiée  pour  la 
première  fois  par  Sainl-Germain  en  1872,  puis  par  Etienne  (l'Édiud)our;i 
i*n  1877,  fut  érigée  en  méthode  générale  de  traitement  des  abcès  létro-pha- 
rjiigiens  par  Cheyne,  en  1881.  Sacchi^  (  1892)  et  Reverdin^  ont  en  recours 
avec  succès  à  ce  procédé  dans  plusieurs  cas.  Ihirckhardt  pense  (|uc  son 
pnKrédé  est  destiné  à  améliorer  le  j)ronoslic  des  abcès  rétro-pharyngiens  et 
qu'il  est  particulièrement  indi(|ué  chez  les  petits  enfants  en  cas  <Fabcès 
rétro-pharyngiens  très  étendus  et  prof(»ndément  situés.  Disons  enliii  (|ne 
pour  cet  auteur  le  procédé  en  <|uesti(»n  serait  particidièremenl  avanta«r(>ii\ 

i*)  iahrb.  f.  Kinderheiik..,  1804.  |».  TtlTt. 

i*i  RtrrtK  meuM.  de»  mal.  de  Pruf.n  1877. 

<*,  Crntralbl.  f.  Chir.,  1HH8,  n*  4. 

(*;  Ciui  par  K4Iif>»«ki.  Die  rhirurfj.  KninUh.  d.  Kindfxulti'rs. 

i*}  hrvme  mrd.  de  la  SuUxe  romande,  XV,  t. 
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clans  les  abcès  rrtro-pharynf(irns  niétaslati(|iirs  el  par   inflainiiialion  des 
vcrlèlires. 

Les  objections  principales  qne  Burckhardt  fait  à  la  voie  buccale,  c'est  que, 
(piand  Tabeès  est  ouvert  par  la  bouche,  il  est  difficile  de  maintenir  1  incision 
ouverte;  que  le  traitement  post-opératoire  ne  i>eut  être  conduit  d'une  façon 
antiseptique  et  (|ue,  par  consé(|uent,  suivant  l'expression  du  professeur 
A'ow/fy,  le  traitement  de  ces  abcès  ne  correspond  pas  à  l'idéal  moderne  dti 
traitement  des  abcès  en  généml.  Nous  voulons  bien  admettre  la  justesse  de 
c(»s  remar(|ues,  mais  nous  tenons  (»n  même  temps  à  ajouter  que  les  objec- 
li(»ns  faites  à  la  voie  buccale  n'ont  pas  une  impoii<ince  bien  grande  en  l'es- 
pèce. Il  (»st  vrai  cpiil  est  difficile  de  maintenir  l'incision  ouverte  et  qu'au 
cours  de  la  maladie  on  est  (|uelquefois  obligé  de  refaire  l'incision  deux, 
trois,  voire  même  (piatre  fois;  mais  il  est  îiussi  certiiin,  comme  le  montre 
déjà  suffisamment  la  mort4ilité  peu  élevée  de  notre  statisti(|ue,  que  ces  inter- 
ventions multi|>lcs  n'influencent  |)hs  ni  n'aggravent  le  cours  de  la  maladie. 
Quant  au  trail(»ment  post-opératoire  de  l'abcès  après  son  ouverture  par  la 
voie  buccale,  il  peut  à  peine  comporter  autre  chose  que  des  lavages  de 
la  goi'ge  faits  de  tenq)s  en  temps  avec  de  l'eau  ou  une  solution  antisep- 
li(|ue  faible  (acide  borique),  et  l'expression  syst4»matique  du  contenu  de 
l'abcès  avec  le  <loigt  :  et,  bien  que  cette  théra|>euti(|ue  soit  très  éloignée  de 
l'idéal  moderne  du  traitement  des  abcès,  elle  n'en  a  pas  moins  donne  jusqu'à 
présent  des  résultats  très  s^itisfaisimts.  Aussi,  dans  le  traitement  des  abcès 
rétro-pharyngiens,  l'incision  externe  par  le  procédé  de  Burckhardt  ne  nous 
semble-t-elle  pas  préférable  à  l'incision  pav  la  voie  buccale,  ne  fût-ce  que 
pour  la  raison  que  le  procédé  de  Burckhardt  est  une  opération  délicate  que 
tout  médecin  ne  pourra  exécuteur  dans  toxtt  temps  et  toutes  circonstances; 
or,  dans  l'abcès  rétro-pharjngien,  l'indécision  et  le  retard  dans  l'intervention 
p(Mivt»nt  coûter  la  vie  au  malade.  Mais  j'avoue  volontiers  que  le  procédé  de 
Burckhardt  est  tout  à  fait  justifié  dans  le  traitement  opératoire  des  abcès 
rétro-pharyngiens  d'origine  traumati(|ue  oti  consécutifs  à  une  inflammation 
des  vertèbres  cervicales',  pour  ce  motif  «pie  le  danger  de  l'infection  septique, 
rcMinne  le  rtMuanpie  aussi  Botch^,  est  dans  le  fait  très  grand  pour  les  abcès 
spiuidylitiques  congestifs. 

-*i  h'-initrics.  Philii(li'l|iliin.  19()1. 
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Pii»r«"»!<Hir  ajfréj:»',  3l«'dorin   des  hôpitaiiv  «If  l'aris. 

KT 

PHILIPPE  PAGMEZ 

Ancien  interne  des  hApitatix. 

L*hisU>irc'  des  angines  aiguës  est  un  des  chapitres  les  plus  intéressants 
Je  b  patholi>gie  infantile.  La  fréquence  de  ces  angines,  la  variété  de  leurs 
•trigines  et  de  leurs  aspects,  les  relations  cpf  elles  affectent  avec  la  plupart 
«lesK'vreséruplivcs,  la  diversité  et  la  gravité  possible  de  leurs  complications, 
ks  dilliculiés  qu'elles  offrent  souvent  au  diagnostic  el  au  pronostic,  expli- 
«IQait  rintérèt  qui  s'attache  à  leur  étude.  (]ctte  étude  est,  en  outre,  une  de 
n»Des  qu'a  le  plus  éclairées  la  bactériologie,  dont  les  constatations,  particu- 
lifraiient  nombreuses  et  instructives  dans  les  angines,  ont  renouvelé,  en 
lorrille  matière,  les  théories  et  les  pratiques  de  Tancienne  médecine. 

ffinoire.  OiTision.  Classification.  —  Les  anciens  pathologistes,  qui 
uoos  ont  laissé  des  études  descriptives  fort  détaillées  sur  les  angines,  das- 
aient  celles-ci  d'apW^s  leur  localisation  (A.  tonsillaire,  pharjngée,  etc.),  leur 
aspect  (A.  blanches,  rouges,  noires),  leur  constitution  «nnatomique 
lA.  érytbéinateuses,  calarrhales,  phlegmoneuses,  couenneuses,  etc.),  leur 
nature  primitive  ou  secondaire  (A.  primitives;  A.  des  |)yrexies,  des  états 
;:astrique«,  etc.).  Les  études  bîiclériologiques,  en  révélant  dans  ces  diverses 
anjdnes  IVxistence  de  microbes  différents,  et  surtout  en  découvrant  dans 
langine  diphtérique  un  kicille  s|)écifi(|ue,  diminuèrent  la  valeur  doctrinale 
Hfces  divisi4»ns,  el  firent  naître  l'espérance  de  pouvoir  fonder  sur  la  micro- 
hii>logie  une  classification  rati<»nnelle  des  angines.  Cet  espoir,  fondé  sur  la 
ntiyance  à  la  spécificité  pathogène  de  chaque  microbe,  dut  bientôt,  à  la 
Miile  d«»>  progK*s  mêmes  de  la  bactériol(»gie,  faire  place  à  une  conception 
<^>l4)gii|ue  plus  large  des  infections  de  la  gorge;  celles-ci,  en  effet,  se  mon- 
tfiieiit,  vn  dépit  de  leur  diversité  anatomique,  causées  par  le  même  microbe, 
"U,  malgré  Tidentité  de  leui's  lésions,  déterminées  par  des  bactéries  très 
(iiiif>end>lables  :  la  notion  de  Tassociatiim  microbienne,  celle  du  polymor- 
phÏMijr  anatomique  des  angines  franchement  spécifi(|ues,  comme  Tangine  (h* 
h  diphtérie,  enfin  et  surtout  la  notion  du  polymicrobisme  normal  de  la 
^(fl^f,  semblaient,  dans  la  pathogénie  des  angines,  aflirmer,  en  même 
^nip«  que  rinq)ortance  étiologicpie  générale  des  microbes,  la  banalité  et 
llndifTércnce  spt'cifiques  de  chacun  de  ceux-ci,  en  particulier.  Il  apparut 
JwTi  que  la  cause  de  la  plu|)art  de  c<'s  afïecti(ms  devait  être  cherchée  non 
fKtf  tant  dans  la  prési^nce  des  bactéries  que  dans  l'exaltation  momentanée 
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(le  lîi  virulenctMlc  irrUiinos  driitre  dlos  ou  dans  Tadaptation  Irtinsitoiie  de  la 
iiiiH|uciiSf»  pharyngée  au  développement  des  propriétés  pathogènes  d'espèces 
habituellement  inoffensives.  Dès  lors  piésidèrent  à  la  classification  des 
angines  ces  deux  notions  connexes  et  complémentaires  :  forme  anatomi(|uc 
de  la  lésion,  espèce  microbienne  en  cause;  l'importance  relative  de  chacune 
de  ces  deux  notions,  anatomique  et  bactériologique,  variant  d'ailleurs  beau- 
coup, suivîint  chaque  espèce  d'angine  considérée. 

De  l'ensemble  des  Iravaux  bactériologiques  et  cliniques,  relatifs  à  Tétio- 
logie  des  angines  aiguës,  se  dégagent  actuellement  quelques  conclusions 
générales  qu'on  peut  résumer  connne  il  suit. 

La  cavité  bucco-pharyngée  est  nornialement  habitée  par  d'innombrables 
espèces  bactériennes,  dont  beaucoup  sont  pathogènes.  On  peut  appliquer  à 
la  plupart  d'entre  elles  le  mot  d'Achalme  *,  relatif  au  streptocoque  :  le^ 
pharynx  et  les  cr\pt(<s"lonsnTaîn*s  sont  leur  quartier  général  dans  Torga- 
iii^meri/exallat'îWrTTc'cidentelIe  de  la  virulence  de  celles-ci  suftit  à  créer  les 
différentes  angines  communes,  non  spécifiques.  Cette  exaltation  de  virulence 
est  réalisée,  sous  diverses  influences  que  nous  énumérerons  à  l'étiologie,  soit 
par  l'œuvre  même  des  bactéries,  dont  l'activité  nocive  s'exagère  tem- 
porairement, soit  par  le  fait  de  la  déchéance  momentanée  du  pharj-nx,  dans 
sa  résistance  aux  attaques  microbiennes.  C'est  presque  toujours  cette  der 
nière  condition  (déthuwce  du  terrain)  qui  détermine  l'angine,  c'est-à-dire  la 
rupture  de  l'équilibre  normal  3es  rapports  do  ta  Tnnqtrense  bucco-pharyngée 
avec  les  couches  microbiennes  qui  la  tapissent.  Aussi  beaucoup  d'angines  ne 
sont-elles  (|ue  des  infections  secondaires  :  telles,  les  angines  des  fièvres 
éruptives,  des  intoxications,  des  maladies  générales,  etc.  :  telles,  nombre 
d'angines,  en  apparence  primitives,  qui  ne  sont  que  des  localisations  infec- 
lieuses,  secondaires  à  une  altération  antérieure  de  l'état  général  et  souvent 
de  la  muqueuse  pharyngée.  Lors<|ue  l'angine  est  constituée,  le  microbe 
pathogène,  exalté  dans  sa  virulence,  devient  capable  de  développer,  par  sa 
transplantation  dans  d'autres  gorges,  une  angine  similaire,  non  pas  toujours 
dans  la  forme  de  ses  lésions,  mais  dans  la  nature  de  ses  iigents  pathogènes, 
une  angine  honKhmicrobienue»  Ainsi  se  constate,  plutôt  qu'elle  ne  s'explique, 
la  contagiosité  de  la  plupart  des  angines  aiguës  communes,  qui  constitue 
une  sorfrîhrspccïïîcîléTïîferreurc,  acquise  et  momentanée,  dans  ces 

infections  dues  aux  microbes  les  plus  vulgaires  *.  Ainsi  se  réalise,  dans  la 
pathologie  des  angines,  la  transmission  en  série,  dans  certaines  générations 
de  microbes  indifférents,  de  propriétés  pathogènes  spécifiques,  acquises, 
comme  nous  en  offre  des  exemples  analogues  la  pathologie  de  l'érysipèle,  de 
la  puerpéralité,  de  rinq)étigo,  etc.  ;  ces  affections  représentent,  elles  aussi, 
<les  séries  morbides  spécifiques,  contagieuses,  transmises  par  des  bactéries 
connnunes,  revêtues  cependant  pour  un  temps  d'une  virulence  bien  uni- 
voque,  et  douées  d'une  activité  absolument  spéciale. 

(*)  p.  Ar.iiALME.  LVrysipêlo.  Bibl.  Chnrcot-Dfbore. 

{*)  Lire  îii  c«'  sujet  une  leçon  de  Jacooi  d,  sur  I  elioloKie  d;uis  les  maladies  microbiennes.  Semaine 
médicale^  novembre  lH*.t6,  et  les  pa^es  i.*i  et  U>  d*»  In  monographie  de  P.  Aciiai.mf.  sur  IVr}'sipèl€,  Bibtioth. 
Ohattoi-Dftfove. 
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Outre  ces  angines  aiguës  couniumes,  daus  lesquelles  la  [>lupart  des  agents 
pathogènes  connus  provoquent  toutes  les  modalités  de  Tinflannuation  des 
uiiiqueuM^s,  ces  mêmes  microbes,  aidés  des  saprophytes  normaux  de  la 
^orge,  |)euvent,  dans  certaines  conditions  de  dffclieance  organique,  déter- 
miner la  gangrène  du  pharynx.  Enfin,  a'TïTgrt'flfrTîrS'  la  prolneralum,  sur  la 
iiiufjueuse  pharjngee,'  des  micmLes  spécifi([ues,  succèclent  les  angines  de 
la  diphtérie,  de  la  tuberculose,  de  la  morve,  du  muguet,  etc.  l/angine 
diphtériqurt",  la  plus  înijionitni^  Je  loûles  celles  de  IVnfance,  peut  simuler, 
dans  ses  lésions,  toutes  les  formes  anatomiques  revêtues  par  les  angines 
ai|niês  communes':  aussi  devrons-nous  en  rappeler  l<»s  princi|)aux  carac- 
tères ïïîstinclifs,  au  chapitre  du  diagnostic  général  des  angines  aiguës.  v 

Il  existe  donc  des  angines  spécifiques,  (pie  nous  n'étudierons  pas  ici  et\ 
ih*s  angines  communesy  inflammatoires  ou   gangreneuses.  L'angine   gan-  ] 
grcneuse,  très  rare,  pourrait  faire»  Tobjel  d'un  chapitre  spécial.  Les  angines  / 
inflammatoires  non  spécifiqiies  sont  ou  primitives,  indépendantes  de  tout/ 
étal  inoroide  aniér leur ,  ou  secondairesy  conunandées  dans  leur  apparition 
rt  leur  évolution  pai  UIIC  inalauf'tr|fWVéi'aTe,  mfectieuse  ou  toxupie,  ou  par 
la  propagation  dune  mala7ne"1ocaTé  (stomatite,  coryza).  L'étude  des  angines 
secondaires  sera  très  brève  :  elle  a|)partient,  en  eflVît,  à  Thisloire  de  raffec- 
lion  causale.  Quant  aux  angines  prinntives,  nous  en  exposerons,  dans  un 
chapitre  d'ensemble,  à  rexenq)le  de  Bourges*,  toutes  les  variétés  étiolo- 
gigues»  anatomiques  et  cliniques.   Nous  ne  séparerons  pas  ainsi,  dans  la 
oescripriofi.  Ses  éléments  dont  ITiistoire  naturelle  des  angines  nous  démontre 
presque  toujours  l'association  ou  l'écpiivalence. 

Êtiologie.  —  Les  angines  aiguës  sont  une  des  afl*ections  les  plus  fré- 
quentes de  l'enfance,  surtout  de  la  seconde  enfance  et  de  l'adolescence.  Le 
Tniid  humide,  les  brusques  transitions  du  chtiud  au  froid,  étant  une  de  leurs 
causes  les  mieux  établies,  elles  sévissent  surtout  au  printemps  et  à  l'automne, 
dans  nos  climats.  On  les  obs(»rve  principalement  chez  les  enfants  strumeux, 
débilités,  convalescents  ;  chez  <eux  qui  sont  affectés  de  stomatite,  de  rhinite*, 
de  sténose*,  acepiise  ou  congénitale,  des  fosses  nasales,  parce  qu'ils  respirent 
|»n*sque  uniquement  par  la  bouche,  et  exposent  ainsi  directement  leur  mu- 
queuse pharyngée  à  Tair  extérieur  et  ses  bactéries  :  elles  peuvent  appa- 
raître aussi  à  la  suite  des  opérations  pratiquées  dans  les  fosses  nasales 
«Riiault"),  à  la  suite  des  traumatismes  de  la  geuge  (brûlures,  inhalations 
irriUintes,  opérations).  Enfin,  une  première  angine  prédispose  à  une  sei'onde  : 
res  atteintes  successives  constituent  Vangine  aiguë  à  répétition,  (|ni  ne  se 
manifeste  |ias  toujours  d'ailleurs  sous  la  même  forme  anat(»mi(pie.  Souvent. 
Hiitre  li*s  épisodes  aigus,  persiste  un  état  d*inflannnation  chronl(|U(*  avec 
b}|>ertrophie  des  éléments  lympholdes,  notamment  des  amygdales  palatines  : 
«•es  angines  chroniques  prédisposent  beaucoup  aux  angines  aiguës. 

•  •i  Ihft.it  iroT.  Manuel  tir  pathoUtgie  interne^  l.  HI,  \9Q'.  On  trouvera  dan>  <:»'l  autour  les  oj:«»m|»le«*  1rs 
(•lu*  Docnhrv*uY  et  l«^  plus  probants  du  [lolyniorphisnio  clinique  et  anatoniiquc  de  l'an^Mne  dipbti^riquf. 

•■j  H.  B<KM.».v  Manuel  tle  méflevine,  t.  V,  18U5.  Nous  avons  fait  à  ret  oxrelli'nt  artirh-  do  fréquents  et 
^THrwfui  ««niprunt^. 

'*!  A.  llrACLT.  IW  auiygdalite«  et  de«  angines  infertieuses  eons4^Mitive>  aux  opérations  intra-na<«al«>«. 
i#rAnrs  ér  larymjt»ln*jir.  1889,  n"  T.  —  Lehkotf.i.  Xnnnle»  di'x  maladie»  de  rorrillr,  1891. 
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La  contagion  '  jouo  un  rôle  considérable  dans  réliologîe  des  angines 
aiguës  communes  :  <le  nombreuses  épidémies  d'angines  aiguës,  principale- 
ment d'amygdalites,  en  font  foi.  Relatées  par  de  nombreux  observateurs  ', 
ces  épidéuiies  témoignent  de  Texistence  d'un  contagc  actif,  mais  peu  diffu- 
sible,  et  <lont  Faction  se  limite  à  l'entourage  immédiat  des  malades.  César 
Bœck^a  suivi  la  filiation  des  cas  de  maison  en  maison,  de  rue  en  rue. 
Parfois,  Tangine  aiguë,  transmise  par  contagion,  succède  non  pas  à  une 
angine,  mais  à  une  autre  aflection  aiguë,  dont  le  microbe,  greffe  sur  le 
pharynx  du  sujet  contaminé,  développe  une  infection  angineuse  :  tels,  le  cas 
d'angine  herpétitpie  prise  |)arun  enfant,  au  contact  de  ses  deux  frères  atteints 
de  pneumonie  (Netter),etles  nombreux  cas  analogues  cités  par  Cornil,  Rendu, 
Bahone  :  certains  faits  d'angines  grippales  prises  au  contact  de  grippes  sans 
angine  et  ces  cas  d'angines  folliculaires  relatés  par  Sendtner  *,  consécutifs, 
chez  des  infirmiers,  à  une  série  de  cas  mortels  de  septicémie  puerpérale, 
dans  un  hôpital  de  Rreslau.  Inversenjent,  certaines  angines  peuvent  engen- 
drer par  contagion  des  affections  non  angineuses,  mais  dues  au  même  mi- 
crobe :  tel  le  cas  d'érysipèle  facial,  contracté  par  lleubner'au  contact  d'mie 
angine  scarlatineuse.  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  il  est  fort  probable  que 
l'infection  de  la  gorge  s'est  faite  par  la  voie  extérieure,  buccale.  Dans  une 
autre  série  de  cas,  not^unment  dans  celui  de  Fro'lich  *  et  de  son  assistant, 
qui  contractèrent  tous  deux  une  amygdalite,  après  s'être  blessés  à  l'autopsie 
d'une  péritonite  consécutive  à  une  angine,  on  peut,  avec  Kannenberg  et 
Bouchard  ",  incriminer,  dans  la  pathogénie  de  l'infection  amygdalienne,  la 
voie  sanguine. 

Certains  auteurs  **  ont  insisté  sur  le  caractère  héréditaire  de  la  prédis- 
position aux  angines  aiguës,  constaté  par  eux  dans  la  proportion  de  1  fois 
sur  l'i  cîis  (Brower),  sur  7  cas  (Boucsein).  Sallaitl  *  en  rapporte  un 
exemple  probant. 

Elles  sont  plus  fréquentes  chez  les  enfants  pauvres  ***  en  raison  vraisem- 
blablement de  la  fré<|uence  plus  grande  dans  cett(i  catégorie  de  malades  de 
(|uelques-unes  des  causes  énumérées  ci-dessus. 

Les  bactérien  pathoycnea  constatées  dans  les  angines  aiguës  sont  extré- 

(V)  Mai  «Kl.  Do  riiiroctio>it('>  «'l  d«'  la  cnnt.'iKiosit«'>  do  raiuy<;diilit«'  aÎKur.  Thi'»?  de  Pari*^  IWfô. 

(•)  La>doi7y.  Vrogrè»  mètlirai,  aoiU  1H85.  Gm.  fh»  /i«î/>.,  dtHHMiibre  1885.  —  Ih Bor>Qii:T-LAMRi>CRic. 
Bulletin  gi^n.  de  thènip.  (im.  des  hôp.,  1886-1887.  —  Fleirt.  Loirf  Médicale,  1887,  n*  1.  —  K\\r.s. 
l*rnctitioiier,  avril  1887.  —  Jacqiemakt.  btire  médicale,  !.*>  juin  1888.  —  Tissibr.  r4>ntagion  de  l'aïuygdalito. 
Journal  de  méd.  et  derhir.  prnt.,  1888.  —  Daiciifz.  IV  rniDy^dalite  infoolieuse  ot  contaRiciise.  France 
médicale,  1889.  —  «Iartaz.  France  médicale,  il»  soplointuv  181HI.  —  IlE*«on(;s.  De  l'amygdalite  considéiv*' 
coiiiino  maladie  infeeliense  el  conlapieiise.  Thèse  de  Parin.  IWKI.  —  Kkbset.  Soc.  méd.  des  hùp.,  1888.  — 
HiciiARDiÈRE.  Semaine  médicale,  i  septembre  18ÎH.  —  n\Bo>K.  Ballet.  delL  mal.  délia  gola  e  del  nastt, 
Firenie.  1888.  —  Siéger r.  l  ne  épidémie  d'angine  lacunaire.  Manch.  tned.  \Yoch.,  1899. 

(')  César  Wrxx.  Ikî  l'angine  follieuleuse.  Sorsk.  Magaz.  f,  lAPgevidsk,  \\.  7»,  Band  Vil. 

I*)  Skwdtxer.  De  l'étiologie  de  l'angine  rollinilaire.  Manchner  mediiin.  \y<tchensch.,'iw\T\  1890. 

(*)  Tlirses  de  \\  Achalme.  Le  st  rcptocoque  et  t'énjai/zèle.  Paris.  18î<>,  el  de  A.  Bercé.  Patkogénie  delà 
scarlatine.  Paris.  189'). 

i")  Fh«elh31.  Dentsch.  med.  Zeitiing.  1887. 

.')  KAN.xE.NBKm;.  l'cber  .Nepiirilis  Ihm  a«ulen  Infections  Kranklieil.n.  Zeitxch.  f.  kl.  Med.,  1880.  llefl.  â. 
Bd  I.  —  B(M  i:iiARi>.  (Utngrès  de  Lnmlreu  el  Heviie  de  médecine,  1881. 

(*)  IIaio  BnowN.  Discussion  sur  l'amyj;«lalile.  Brilish  med.  Journal,  octobre  1889,  p.  582-588.  - 
Bo!«csEi5(.  Tonsillitis.  Americ.  Jonrn.  of  tned.  Se.,  ocl.  18X9,  p.  r>18. 

f")  SuLARO.  Les  aiiiygdaliles  aigiiés.  Th.  de  Parix,  \H\*i. 

«*")  (JiAprKi..  Acad.  de  méd.  de  .Seu'  York,  janvi»'f  IS'jl». 
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iiicment  noiiibrousos  :  siapliyloco(|ues ,  streplocoquos,  |)ncuiiioc(K|uos, 
IHieiuiio-baeille,  coli-bacille,  coeciis  Brisoii,  bacille  fiisiforine,  létragèiu»,  y 
imt  été  observés  purs  ou  associés.  Le  streptocoque  y  est  extréuieinenl  fréquent , 
sinon  constant  et,  il  y  a  seulement  quchpies  années,  Veillon  *  pouvait  lui 
attribuer  la  presque  totalité  des  an^i^ines  aiguës  non  spécifi(|ues;  la  forme 
anatomique  de  la  lésion  angineuse  dépendrait,  d'après  lui,  surtout  du  siège 
(le  la  colonisation  streptocoeei(|ue  :  Tangine  érytliéniateuse  etcatarrhale  serait 
produite  |Kir  Tinfection  superficielle  de  Tépithélium  ;  Tangine  membraneuse, 
par  Tinfection  profonde  du  chorion,  avec  œdème  et  exsudation  fibrineuse  : 
fangine  phlegmoneuse,  par  Finfection  des  plans  conjonctifs  ou  parenchyma- 
leux  plus  profonds,  avec  abcès  secondaire.  Cependant  Lemoine*,  Widal  eï 
Bezançon  ',  dans  des  travaux  remarquables  par  le  nombre  des  examens  j)ra- 
tiqués  et  la  critique  des  résultats  obtenus,  arrivaient  à  des  conclusions  qui, 
rehtîvement  au  rôle  patbogène  du  streptocoque,  diffèrent  de  celles  de  Veillon. 
Widal  et  Bezanvon  (»n  effet,  rappelant  la  présence  constante  de  ce  microbe  à 
la  surface  et  dans  la  profondeur  (amygdale  ponctionnée  suivant  le  procédé 
de  Vaillard)  de  la  gorge  saine  et  malade,  insistaient  sur  Timpossibilité  expé- 
rinN*ntale  de  distinguer  le  streptococpie  retiré  de  la  gorge  normale  de  celui 
(jiion  prélève  dans  une  gorge  malade,  et  concluaient  que  la  présence  de  ce 
microbe  sur  les  tubes  de  culture  ne  peut  guère  aider  au  diagnostic  des 
angines. 

Cette  revision  des  angines  dites  à  streptocoques  s^accouqilit  actuellement 
ft  les  angines  à  bacille  fusiforme  (Vincent),  à  pneumobacille  de  Friediânder 
(Mcolle  et  Hébert,  Billet),  à  microcoque  tétragène  (Dieulafoy  et  Apert,  Carrière) , 
à  pneunioi*o<|ue  sont  venues  prendre  place  à  côté  de  Tangine  à  streptococpic», 
<|ui  perd  ainsi,  peu  à  peu,  de  Timportance  un  peu  exclusive  «prelle  avait 
«•ueore  naguère.  Les  angines  à  levures  (Tioisier  et  Achalme,  Roger,  de 
StfiTklin|,à  leptothrix  (Meunier  et  Bertberand)  ne  constituent  encore  que  des 
raretés  |>athologi(|ues. 

Comme  le  font  très  justement  remarquer  Bezimçon  et  Griffon  \  c'est 
surtout  |Mir  le  retour  à  la  métliode  des  examens  directs  (frottis  d'exsudats. 
nHi|M»s  de  meud)ranes)  que  s'opère  ce  classement.  C(»tle  techni(|ue,  délaissét» 
(Paliorrl  |M)ur  celle  de  la  culture,  a  Tavantage  de»  fournir  une  évaluation  |)lus 
«•xactede  la  jKirt  prise  par  tel  ou  tel  microbe  <lans  la  production  d'une  angine. 
Alors  que  renseuu'ncement  peut  favoriser  le  déYelo|)pement  «l'un  germe  aux 
dépens  des  autres  et  d'un  germ<»  (pii  |mmiI  n'être  rejursenté  au  niveau  de 
l'amygdale  que  par  quelcpies  individualités  is(»lées,  l'examen  direct  permet 
de  constater  si  un  microbe  est  prédoun'nani  et  dans  (|uelle  proportion. 

Ce  (|ui  ressort  surtout  <le  ces  constatations  récentes,  c'est  que  toul(» 
angine  est  toujours  ou  pres<|ue  |)olymicn»bienne,  et  <|ue  la  désignatitm  bacté- 

•i  \kii.u»^.  B«»<*h**rrli<»s  sur  r»*lioloj;ir  ••!  I.i  pitlio};rni«»  d«'s  ;ui^'in«"i  ;iimn'«i  non  «liplitt'riqno.  Arch. 
4f  mtêé.  rsp^rim..  !•'  mars  1H*,U. 

'*•  Lc«oi?ir..  Omtrihiition  h  r»*tijd*'  harl«'ri«>l«»{îi«|uo  «l»'s  ;mj.'in»s  non  <li|ilil»'riqin>.  Atinaim  drrîimtitul 
hmirmr.  1K9.S.  fi.  K7T. 

■*»  WiB%L  *»l  lt».ZA^C4»>.  .N'»V*»»isil«'  d'un**  ri*\i>i«»n  do>  :iii<rin«'>i  dit«'s  à  ♦iln'fitorixiuo»..  Sih-.  tuétl.  des  hdp., 
«Vmars  IWfi. 

»'»  llai%€«>^  *'i  <iinrrox,  lnlorv(^n(i<in  <lii  |iniMiiiM>r«M|U»'  »lan»  \r<  an;:in<>«>  ai-^'iir*^  d •'•ri «1  •''«»<  ji.ir  la  psir- 
tMW  aeslulinanlo.  Soc.  mi^ti.  tirs  hop.,  19  iM-tiihr<>  HNKI. 
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riologiqiio  quelle  revoit  ne  doit  pas  être  prise  dans  le  sens  strict,  mais  viser 
seulement  la  prédominance  de  tel  ou  tel  microbe,  Texaltation  de  sa  viru- 
lence, la  participation  plus  ou  moins  etrective  des  autres  restant  sous- 
entendue. 

Le  rôle  étiulopique  joué  par  les  microbes  dans  la  genèse  des  angines 
reste  d'ailleurs  S(»umis  à  la  réceptivité  du  sujet  et  au  mode  de  réaction  du 
territoire  infecté.  A  toutes  ces  causes  d'infection,  le  pharynx  oppose  des 
conditions  de  résistance  (tissu  lymphoïde,  [diapédèse,  phagocytose,  chiinio- 
taxie,  etc.)  dont  la  discussion,  fort  bien  exposée  dans  les  travaux  de  Metch- 
nikoff  ',  Bouchard  *,  Charrin  ^,  Achalme  *,  Jeanselme  **,  Sallard  *,  Hugens- 
chmidt  ',  etc.,  nous  entraînerait  trop  loin. 

Ce  sont  les  variations  de  ces  deux  facteurs  en  [)résence,  la  virulence  du 
microbe  et  la  résistance  du  terrain,  qui,  une  fois  l'angine  réalisée,  en  déter- 
minent le  caractère  local,  bénin,  ou  au  contraire  général,  malin  et  infectant, 
l/angine  aiguë  est  presque  toujours,  en  effet,  une  affection  qui,  de  ses  débuts 
à  sa  terminaison,  reste  locale.  Mais,  en  de  certains  cas,  Tinfection  dépasse 
les  limites  du  pharjiix,  devient  Iranmamygdalinine  **,  et  se  propage  soit 
aux  ganglions  lymphatiques  voisins;  elle  peut  alors  engendrer  ce  curieux 
type  d'infecticm  dénommée  fièvre  ganglionnaire  •;  soit,  par  rinlcrmé- 
diaire  de  la  circulation  sanguine,  à  la  totalité  de  Torganisme  :  il  se  déve- 
loppe alors  une  vérit^able  maladie  fébrile,  infectieuse,  îivec  albuminurie  et 
localisations  viscérales  diverses  :  c'est  une  septicémie  d'origine  amygda- 
lirnne. 

Ces  cas,  dont  rhisloire  est  inscrite  dans  les  travaux  "  de  Kannenberg, 
Bouchard,  Landouzy,  Milsonneau,  Rousseau,  Descoings,  Dubousquet- 
Laborderie,  l)auch(*z,  Cartiz,  Le  Gendre,  Richardière,  Joal,  Jeanselme, 
Sallard,  peuvent  être  interprétés,  soit  comme  des  toxi-infections  générales 
c(»nsécutivcs  à  la  diflusion  sanguine  de  Tinfeclion  angineuse;  soit  comme 
nn<»  septicémie  primitivement  générale,  se  traduisant  par  diverses  localisa- 
lions  organiques,  dont  Tangine  fait  partie,  au  même  titre  que  la  néplu'ite 
(Kannenberg,  Bouchard),  Tovarite,  rorchite  (Joal),  etc.,  toutes  ces  détermi- 

I*)  Mkk.omkokf.  Aunalfit  tie  l'Iuxtitut  Pagtftir.  passiiii,  ol  Srmnine  mrriicnlr,  1Î192.  De  riiimiunitr  dan» 
N*s  iiialadios  infecliou.M's. 

'*)  BotcuARD.  UatftdieH  hiffTtifuxrt^  18HÎI. 

(*)  C.MAnRi?(.  I/inro<'lij>n.  Traité  dr  imlhoUHjie  générolv  do  IWiucnAHD,  t.  II.  Paris,  lH9tî.  Co  savant  aiHiole, 
dont  presqiio  tous  les  <U'volo|i|>Pinenls  |iouvonl  ^'appliqll(•^  aux  angines  aij^riH'^s,  sera  lu  avi»c  profil. 

(*i  V.  AcoAi.iiK.  De  riininuriilé.  Rihiioth.  Charcot-hfifovr. 

(*j  Jea.nski.v»:.  Cas.  tU's  liAp..  janvier  181M). 

(*)  Sallahd.  L(m\  rit. 

(')  lli(;»:iis<JiMiDi.  Étude  exporiiuenlale  des  diviM-s  |u'oréd«'»s  de  défense  de  la  cavité  buccale  contre 
l'invasion  des  bactéries  pathojr^nes,  Annatrit  de  Vlnutitut  Paxteur.  oolobiv  189<>.  Ce  dernier  auteur 
attribue  aux  propriétés  chimiotacti(|ues  |H)silive>  de  la  salive  rexaltation  de  la  diapi'dèse  locale  et  du 
pha^'ocytisnie  normal  dérensif  du  pharynx,  si  bien  mis  en  lumièn^  par  A.  RuIFer. 

(")  A,  (LiiAt'KFARD.  (^>ui"s  inédit  de  pathologie  iiénérale.  Vnc.  de  médecine,  1"  semestre  189i. 

{*)  J.  CoMBv.  Fièvre  gamjlionnaire,  t.  I,  de  re  trait»',  p.  i-'ilK  On  trouvera  dans  cet  article  toute  l'his- 
toire étiolopique  et  clinitpie  d'une  affection  dont  la  i-elation  pathof^énique  avec  les  inrections  pharyn- 
;iées  parait  bien  établie. 

('")    KA>.XENBKUr.,    RoiCIIVKD,     LA!fDOL'ZY,    DESCOINO,     DoBOLXQI  ET-LaIK>HDFRIE,    DAI'CHhX.  CAltTil,    RlCHARDliRr., 

Sai.lard.  Ux'.  cit.  —  Mii.soNNEAU.  De  l'angine  infectieuse  simple  primitive.  Th.  de  Paris,  1885.  —  Roisscai:. 
Contribution  à  l'élude  <le  l'amy^rdalite  infectieuse  aiffuê.  Thèse  de  Pari*,  1888.  —  Le  Gcxdbe.  Infection 
amygdaiienne  |)rolonKér.  Concours  médical,  28  mars  1801.  —Joal.  Archives  tjéti.  de  m<(</..  1886.  — 
Jeaxs»:lmr.  De  rarrièi'<»-f;orpe  et  de  l'amygdale  en  {larticulier.  considérées  comme  portes  d'entn^  des 
infections.  Gaz.  des  /i<5/>.,  S,*»  janvier  18ÎI0. 
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nations  locales  n^étant  que  monnaie  de  la  môme  pièce  (Landouzy).  La  filia- 
\\(m  des  phénomènes  doit  varier  suivant  les  cas  :  mais  il  est  probable  qu'elle 
n'pond,  dans  la  majorité  des  faits,  à  la  première  hypothèse  (angine  primi- 
tive, septicémie  secondaire),  conforme  d'ailleurs  à  la  succession  des  acci- 
dents observés  à  la  suite  de  l'angine,  dans  les  oreillons,  la  scarlatine  et  la 
(li|)htérie. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  des  angines  aiguës  varient 
d'aspect  et  de  nature  suivant  la  profondeur  de  l'infection.  Elles  n'ont 
d'ailleurs  rien  de  spécial,  et  se  réduisent  à  l'érythème  catarrhal  (infec- 
tion épithéliale),  à  l'exsudation  membraneuse  (infection  de  toute  la  mu- 
i|ueuse),  à  l'ulcération  (sphacèle  plus  ou  moins  étendu  de  la  muqueuse) 
et  à  l'abcès  (infection  profonde).  Toutes  les  modalités anatomo-pathologiques, 
tenant  soit  k  la  nature,  soit  au  siège  de  Tangine,  se  ramènent  à  ces  quatre 
tvjies  lésionnels,  cpii  ne  méritent  qu'une  brève  mention. 

Dans  langine  éiijthémateuse,  la  muqueuse  est  rouge  plus  ou  moins  vif, 
luisante,  semée  de  traînées  de  mucus  épais  ;  les  amygdales  sont  grosses, 
turgescentes.  Le  catarrhe  engendre  les  dépôts  pultacés,  les  concrétions 
idanchàtres,  molles,  des  cryptes  tonsillaires  ;  la  disposition,  la  quantité,  la 
rouleur  de  ces  produits  peuvent  varier;  leur  composition  est  toujours  la 
même  :  ce  sont  des  amas  de  cellules  mortes  desquamées,  de  microbes  et  de 
cristaux  dacides  gras  et  de  cholestérine.  Histologiquement,  la  lésion  est 
nmstituée  par  la  dilatation  des  vaisseaux,  la  diapédèse  des  leucocytes,  la 
multiplication  et  la  chute  des  cellules  épithéliales,  l'infdtration  embryonnaire 
du  chorion,  l'œdème  de  la  muqueuse.  Dans  l'angine  membraneuse^  les 
lésions  inflammatoires  de  la  nmqueuse  recouverte  par  la  néo-membrane  sont 
à  peu  près  les  mêmes  :  il  y  a  seulement  une  diapédèse  et  un  œdème  plus 
rufisidérables  dans  le  chorion  ;  les  petits  vaisseaux  sont  comprimés  alors  par 
IVxsudat;  il  s'ensuit  des  îlots  de  nécrobiosc*,  qui  aboutissent  à  des  ulcé- 
rations plus  ou  moins  profondes  et  étendues  :  tel  peut  être  aussi  \i\  début  de 
la  gangrène. 

Au  niveau  des  amygdales  palatines,  le  processus  phlegmasique  atteint 
son  maximum  dacuité  et  de  profondeur  :  on  observe,  dans  le  parenchyme 
di'  l'organe,  une  infUtration  lymphoïde  abondante,  un  «edème  considénible. 
A  la  coupe  de  la  glande,  on  voit  sourdre,  au  niveau  des  follicules,  par  où 
débute  toujours  la  suppuration,  des  gouttelettes  jaunâtres,  origine  des  abcès 
iutra-tonsillaires,  dont  le  volume  varie  de  celui  d'une  tcte  d'épingle  à  celui 
dune  noisette. 

La  néo-membrane*des  angines  aiguës  non  spécifiques  a  la  même  structure 
ipie  la  membrane  diphtérique  (Comil,  Leioir*):  elle  est  constituée  par  une 
nrrunuilation  de  débris  cellulaires,  d'origine  épithéliale  et  leucocyti(|ue,  au 
milieu  d'un  réseau  de  fibrine  :  les  microbes,  le  plus  souvent  des  strepto- 
«•oqiies,  s'y  observent,  principalement  à  sa  couch«»  profonde. 

•  •i  Œmticl.  Le  [H>is(>n  dipht^riquo  ot  son  modo  d'action.  Beu/sch.  mrd.  Wtjch.,  189().  p.  SOTi. 

(■j  I'.  B<Nii(Kaic.  \a*>  angines  à  fausses  uuMiihranes.  Biblioth.  Chnrcot-Drhtwe^  189t.  On  trouvera 
fU»  rctte  r**nianpiable  monographie  l'étude  anatoii)o-patliologi<iuo  et  patliogénique  complète  de  la 
B*^inirnibran«'. 

\*f  LcuMM.  Anatomie  palliologiquc  des  fausses  membranes.  Àrrh.  tir  phy»ii*i.,  18HI),  —  (lon.ML.  Consi- 
lirral.  histiil.  «ur  rinilaiiimat.  diphlorique  des  amygdal«v>.  Arch.  de  pkyêiol.^  18K7. 
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Dans  Tangine  phlegmoneuse,  les  lésions  sont  plus  profondes  cl  inU»res- 
sent  surtout  Tamygdale  palatine  et  sa  lo<(c  (ibro-niusculaire.  Nous  avons  indiqué 
les  premiers  stades  de  la  suppuration  :  le  pus  se  collecte  dans  Finlérieur  de 
l'organe  et  sV»vaeue  ensuite,  par  perforation  spontanée,  au  dehoi's;  sinon 
les  désordr(»s  s'étendent  jusqu'à  la  capsule  externe  de  la  glande,  et  il  se  déve- 
loppe, entre  celle-ci  et  la  |)aroi  de  la  loge  amygdalienne,  un  phlegmon  cir- 
cctnscrilqui  constitue  la  péri-amygdalite  phlegmoneuae  i  la  collection  puru- 
lente s'évacue,  dans  la  gorge,  à  travers  le  pilier  antérieur  perforé.  Parfois, 
cette  péri-amygdalite  aboutit,  par  la  diffusion  des  lésions,  à  un  phlegmon 
périphaiyngien  latéral,  dont  Textension  [)eut  déterminer  les  plus  graves 
désordres  (ulcération  carotidienne,  phlébite  jugulaire,  fusées  purulentes  cer- 
vicales, etc.).  Dans  des  cas  beaucoup  plus  rares,  Tabcès  est  l'êhxhpliai'yngien, 
Parfois  la  suppuration  est  étroitement  circonscrite  en  un  point  de  la  surface* 
interne  de  l'amygdale  et  donne  lieu,  par  son  aspect  jKirticulier,  à  la  variété 
d'amygdalite  phlegmoneuse  décrite  par  l^asègue  sous  le  nom  d^'amygdalite 
furoncnleuse  :  cette  apparence  est  due  à  la  fonte  nécrobiotiquc  du  tissu 
amygdalien  localisée  au  foyer  purulent,  qui  pointe  à  Textérieur  et  laisse, 
après  son  évacuation,  une  petite  caverne  à  fond  bourbillonneux. 

Dans  des  cas  beaucoup  plus  graves,  la  suppuration  n'offre  qu'une  mé- 
diocre tendîince  à  la  localisation  et  détermine  lapparition  de  phénomènes 
infectieux  généraux  rapidement  mortels  :  c'est  l'amvgdalite  pyoémique 
(Sallard^. 

Les  complications  à  distance  des  angines  phlegmoneuses  seront  étudiées 
plus  loin. 

Symptomatologie.  —  Cette  division  des  angines  aiguës  en  érythéma- 
teuses,  membraneuses,  ulcéreuses  et  phlegmoneuses  s'impose  à  la  clinique, 
plus  encore  qu'à  l'anatomie  [)athologi(|ue  :  car  les  variétés  de  siège,  d'asj>ect 
ou  d'évolution  m»  «  constituent,  en  somme,  (|ue  des  nuances  et  ne  s'opposent 
nullement  à  une  description  générale*  de  la  maladie*  ». 

Nous  ne  parlerons,  dans  ce  chapitre,  que  des  angines  aiguës  dites  primi- 
tives, nous  réservant  de  rappeler,  au  chaj>itre  du  Diagnostic^  les  grands 
caractères  distinct  ifs  des  angines  aiguës  secondaires  ou  associées  aux 
intoxications  et  aux  pyrexies. 

Nous  renverrons  égalenuMit  au  diagnostic  l'étude  de  (|uelques  formes 
bactériologi(|uement  différencié(»s  et  des  angines  ulcêreuseSy  groupe  com- 
plexe dans  lequel  la  diphtérie  entre  pour  une  bonne  part  et  qui  ne  saurait 
par  conséquent  se  prêter  à  une  description  d'ensemble. 

A.  —  Angines  êinfthémateuses  (Angines  catavrhale,  pnltacée),  — 
Cette  variété  d'angine  est  une  des  affections  les  plus  fréquentes  de  l'enfance. 
Connne  elle  s'annonc<»  presque  toujours  par  l'apparition  soudaine  de  sym- 
ptômes pyrétiques  et  généraux  intenses,  il  y  faut  toujours  penser  au  premier 
malaise  fébrile,  o\  l'examen  j)réalable  de  la  gorge  est,  pour  ainsi  dire,  une 
des  lois  |)ratiques  de  la  clinique  infantile. 

Le  début  de  cette  angine  est  brus(|ue,  et  s'annonce  par  une  lièvre  élevée 

(•)  Saliiiid.  1^'S  aiiivf^diilUos  aif^iit's.  Hibiioth.  Chnn'o/-l)rhni'<\  !St^. 
(*)  Dikti.aFOT.  Maïuwl  dr  path.  inl.,  t.  III,  IHUT. 
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(5î)*-i0*),  sonxMil  acconipagnco  de  frissons.  I/étal  général  est  gravoinrnl 
atteint  :  on  observe  iKirlbis  de  l'abattement,  de  la  dépression;  mais,  beau- 
coup pins  souvent,  de  Tagitation  et  de  l'inquiétude,  du  délire  d'idéation  (  t 
(faction,  et,  si  l'enfant  est  tout  jeune,  des  convulsions.  La  eé|ilialalgie  est 
violente,  la  courbature  très  marquée,  l'anorexie  complète,  la  soif  vive,  le 
faciès  animé,  l'œil  brillant;  la  peau  est  chaude  et  sèche  au  début  :  plus  tard, 
«•Ile  s'humecte  de  sueurs.  Il  survient  souvent  d(»s  nausées  ou  des  vomisse- 
ments :  la  constipation  est  la  règle.  Si,  à  ce  moment,  on  examine  la  gorge,  ou 
n'y  constate  souvent  qu'une  rougeur  diffuse,  modérée,  [mrfois  inégalement 
répartie,  et  un  léger  gonflement  d'une  ou  des  deux  amygdales,  ainsi  que  d<> 
b  luette.   I^  imipation  des  régions   angulo-maxillaires    et  sus-hyoïdienne 
réveille  une  douleur  que  l'enfant  ne  tarde  pas  à  accuser  spontanément  à  la 
déglutition.  Quelques    heures  après,   ou  le   lendemain,   tandis  tpie   l'éUit 
jîénéral,  la  fièvre  persistent,  Tétat  local  fournit  à  l'examen  des  notions  plus 
précis<»s  :  la  gorge  est  d'un  rouge  vif,  vernissée,  H  tapissée,  à  de  certains 
crairoits,  d'un  exsudât  umqueux  incolore  ou  blanchâtre;  les  amygdales  el 
b  luette  sont  grosses  et  rouges  ;  la  paroi  postérieure  du  phaiynx  f»sl  semé«* 
lie  saillies  glandulaires  rouges  et  de  traînées  nnico-purulentes  irrégulières. 
1^  plupart  du  temps,   la  phlegmasie  est  circonscrite,  au   moins  dans  son 
maximum,  à  l'une  des  régions  de  la  gorge  :  de  là  des  variétés  topogra- 
phiques,  décrites  sous  les  noms  d'angine  tonsillaire  (amygdalite),  gutturale, 
lAarjTigée,    rhino-phai'jngée ;  l'amygdalite,  uni  ou  bilatérale,  est  une  des 
variétés  les  plus  fré(|uentes;  la  localisation  des  phénomènes  intlanunatoires 
à  Tamygdale  linguale  ou  pharyngée  crée  des  espèces  cliniques  beaucoup 
(Jus  nires,  mais  qu'il  faut  connaître,  et  que  nous  étudierons  au  diagnostic. 
A  {tartir  du  moment  où  l'inspection  de  la  gorge   iuqiose  le  diagnostic 
d^angine  aiguë,  l'évolution  des  lésions  locales  et  des  symptômes  généraux 
est  rapide,  et,  en  général,  bénigne.   Pendant  quelques  jours  |»ersistent  la 
tit'vre,  <|ui  est  continue  et  rémittente,  à  exacerbations  vespérales,  le  malaise, 
la  c<iurbature,  l'anorexie  et  les  phénomènes  locaux,  physi(|ues  et  fonction- 
nrls.  Les  premiers  consistent  dans    l'apparition   d'enduits  |»ultacés  blanc 
jaunàtrt*,  sur  la  inu(pieuse  entlaimnée  :  ces  produits  abondent  surtout  au 
niveau  des  amygdales,  dans  les  cryptes  descpielles,  sous  forme  de  concrétiniis 
molles  et  jaunâtres,  ils  s'enchatonnent,  et  ap|>araissent  connue  des  «  points 
blancs  »  disséminés  dans  la  mucpieuse  rouge  et  œdémateuse  de  la  tonsille 
turgescente  (amygdalite  ci^jptU/ite);  ces  dé|)ols  crémeux,  blanchâtres,  s'en- 
lèvent aisément  el  se  distinguent  <les  exsudats  membraneux  jiar  leiu*  innné- 
diate  solubilité  dans  l'eau,  et  leur  facile  dissociation  au  simple  écrasement 
••ntre  deux  lames.  Les  signes  fonctionnels,  parallèles  dans  h»ur  siège  et  leur 
inU*nsité  à  la  localisation  et  â  l'acuité  des  phénomènes  iidlammatoires,  <  (in- 
sistent en  douleurs  spontanées,  â  la  déglutition  des  aliments  et  de  la  saliv(*, 
et  provoquées  à  la  pression  du  cou  au  niveau  des  amygdales  et  des  ganglions 
anguliMuaxillaires,    dont  on  (d)serve   presipu'  toujours  l'engorgement:  les 
mouvements  de  flexion  et  de  rotation  de   la  tète  son\  très  |»énibles  :  d'où 
l'attitude  en  torticolis  <|u'affectent  souvent  les  petits  malades  assis  dans  leur 
lit,  et  la  terreur  que  leur  inspirent  rappr()ch(*  du  médecin  ri  l'examen  de  la 

[C   DVPRÉ  M  P   PAONIEM  ] 
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pt)r«io.  F.a  voix  est  faible  et  nasonaée  (voix  anjçineiise,  amygdalienne),  la 
respiration  brève,  l'haleine  fétide;  la  parésie  inflammatoire  du  voile  du 
palais  cause  parfois  le  rejet  par  le  nez  des  aliments;  Textension  à  la  trompe 
d'Eustache  détermine  des  douleurs  et  des  bourdonnements  d'oreille. 

Pendant  toute  révolution  de  l'angine,  et  souvent  encore  quelque  temps 
aj>rès,  existe  un  état  saburral  des  voies  digestives,  qui  explique  l'anorexie, 
les  nausées  et  vomissements,  la  consti|3ation,  la  fétidité  de  l'haleine,  et 
dont  le  degré  se  mesure  bien  à  Tinspection  de  la  langue  qui  est  large,  étalée, 
rouge  aux  bords  et  à  la  pointe,  et  recouverte  au  milieu  d'un  enduit  blanchâtre 
plus  ou  moins  épais.  Assez  fréquemment,  ces  symptômes  digestifs,  qui  sont 
consLints  dans  leur  forme  légère,  acquièrent  une  telle  importance  relative 
dans  le  tableau  clinique,  que  Tangine  passe  au  second  plan,  et  que  l'état 
gastrique  ou  bilieux  domine  le  syndrome.  Aussi  Tancienne  médecine 
reconnaissait-elle  Texislence  d'angines  gastriques  et  bilieuses^  dont  les 
descriptions  de  Stoll,  de  Tissot  et  des  Knmk  nous  ont  laissé  le  tableau, 
l/apparition  de  ces  angines  semblait  procéder  par  séries  :  ce  qu'on  expli- 
quait par  l'hypothèse  d'une  constitution  médicale  gastrique,  souvent  saison- 
nière, imprimant  aux  phlegmasies  angineuses  un  cachet  particulier;  on 
cherche  aujourd'hui  à  interpréter  ces  mêmes  coïncidences,  soit  par  des  faits 
de  contagion,  soit  par  des  conditions  épidémiques  communes  aux  mêmes 
groupes  de  malades  (ingestion  d'eaux  contaminées,  toxi-infections  alimen- 
taires, etc.),  soit  par  Torigine  infectieuse  externe,  grippale  ou  autre,  de  ces 
états  morbides  mixtes,  à  manifestations  digestives  prédominantes,  qui  sem- 
blent relier,  par  une  transition  continue,  l'embarras  gastrique  à  la  Oèvre 
typhoïde.  On  peut  aussi  admettre  que,  en  particulier  chez  les  enfants  qui 
avalent  au  lieu  d'expectorer  les  crachats,  l'absorption  continue  des  poisons 
d'origine  angineuse  qu'ils  déglutissent,  détermine,  dans  certains  cas,  une 
intoxication  générale  secondaire,  dont  les  effets  dominent  le  sjTidrome  de 
l'angine  primitive.  Quelle  que  soit,  d'ailleurs,  la  théorie  de  ces  faits,  la 
pratique  léguée  à  lenr  égard  par  l'ancienne  médecine  demeure  la  bonne  : 
l'indication  des  évacuants  est  formelle. 

Ces  angines  catarrhales  ont  presque  toujours  une  durée  courte  et  une 
terminaison  heureuse.  L'évolution  favorable  se  juge  en  quelques  jours,  à  la 
chute  de  la  lièvre,  au  nettoiement  de  la  langue  et  de  la  gorge,  au  retour  de 
l'appétit,  à  l'amendement  général  de  tous  les  symptômes  :  seuls,  l'engorge- 
ment ganglionnaire,  d'ailleurs  léger,  et  l'atteinte  do  l'état  général  persistent 
quelques  jours  après  la  disparition  des  autres  signes.  Dans  certains  cas,  la 
guérison  est  suivie»,  à  courte  échéance,  d'une  rechute;  l'amygdale  restée  à 
peu  près  indemne  s'enflannnc  à  son  tour,  et  la  guérison  définitive  en  est 
d'autant  retardée.  Parfois,  cette  rechute  est  suivie,  à  intervalles  assez  rap- 
prochés, de  7\kudives  nouvelles,  dont  chacune  laisse  la  gorge  en  plus  mau- 
vaise disposition,  de  telle  sorte  qu'il  s'établit,  par  résolution  incomplète  des 
phénomènes  inflammatoires,  un  état  de  |)hlegmasie  subaiguë,  avec  encom- 
brement caséeux  des  cryptes  et  hypertrophie  lymphoïde  du  parenchyme  de 
l'amygdale.  Le  Gendre  '  a  insisté  sur  ces  infections  amygdaliennes  sub- 

{*)  LeCcxhrb.  hM\  cit. 
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aiguëtt  prolongées  de  renfance,  dont  il  rattache  les  effets  généraux  (fièvre 
vespérale  irrégulièi'c,  troubles  digestifs,  anorexie,  amaigrissement,  etc.)  et 
kn^ux  (hypertrophie  tonsillaire,  îidénopathie  angulo-maxillaire,  etc.)  à  l'in- 
toiication  continue  par  les  poisons  microbiens  sécrétés  dans  les  cryptes  de 
ram}|^dale.  Dans  d'autres  cas,  plus  fréquents,  un  intervalle  de  temps  beau- 
coup plus  long  sépare  les  récidives  angineuses;  Tenfant  présente  alors  des 
angines  à  répétition,  à  la  suite  desquelles  s'organise  souvent  Y  hypertrophie 
chronique  et  définitive  du  tissu  lymphoïde  phmyngé,  particulièrement 
des  amygdales,  dont  le  volume  devient  parfois  monstmeux  (œuf de  pigeon)  ; 
Tangîne  passe  à  l'état  chronique  (voyez  Angines  chroniques).  Ces  suites  s'ob- 
servent surtout  chez  les  enfants  scrofuleux.  Chez  d'autres,  les  conséquences 
sont  différentes  ;  l'angine  à  répétition  aboutit  à  la  sclérose  atrophique  de 
Famygdale.  Ces  angines  aiguës  récidivantes  figurent  aussi  dans  l'étiologie 
des  amygdalites  lacunaires  chroniques,  et  de  la  lithiase  de  Vamygdale. 

L  angine  aiguë  peut  guérir  en  passant  par  deux  modes  de  terminaison 
qu'il  faut  signaler  :  d'abord  par  la  suppuration,  (|ue  nous  étudierons  avec 
l'angine  phlegmoneuse  ;  ensuite  par  la  gangrène  de  V amygdale,  éventualité 
exceptionnelle  qui  ne  s'observe  que  chez  les  enfants  très  cachectiques,  ou 
encore  à  la  suite  d'applications  intempestives  de  topi(|ues  caustiques.  Ces 
cas,  dont  des  observations  ont  été  citées  par  Trousseau,  Hardy  et  Béhier, 
Gubler,  Desnos,  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  Tangine  gangreneuse, 
que  nous  étudierons  plus  loin. 

Dans  des  cas  tout  à  fait  rares,  relativement  à  Textréme  fréquence  de 
Tangine  aiguë  pultacée,  la  maladie  se  termine  par  la  mort.  Ces  faits,  qui 
sortent,  par  la  nature  même  des  phénomènes  qui  les  caractérisent  (atteinte 
de  l'état  général,  déterminations  viscérales),  du  cadre  de  l'angine  ordinaire, 
sont  décrits  par  Sallard  *  dans  un  chapitre  spécial,  sous  le  vocable  fort  juste 
A^ Amygdalites  anormales.  Nous  en  exposerons  l'histoire  au  chapitre  d<»s 
Complications,  Nous  réservons  pour  le  diagnostic  l'étude  des  localisations 
rares  de  l'angine  catarrhale  aiguë  (amygdalite  phanngée,  linguale,  etc.). 

B.  —  Angines  membraneuses^  (Angines  pseudo-diphtériques,  diphté- 
roïdes),  —  Toutes  les  infections  pharyngées  peuvent  revêtir  la  forme  anato- 
rnique  de  l'angine  membraneuse.  L'infection  diphtérique,  due  au  bacille  de 
Klebs-Lcrffler,  se  manifeste  ordinairement  sous  cette  forme  :  mais  de  nom- 
breuses observations'  prouvent  qu'elle  en  peut  aussi  revêtir  d'autres,  el 
donner  lieu  à  des  angines,  diphtéri(|ues  par  leur  nature  microbienne,  mais 
pultacées,  catarrhales,  herpétiques,  ou  même  siuqdement  érylhémateuses 
par  leurs  lésions.  Cette  double  proposition  :  diphtérie  bacillaire  sans  nu»m- 
branes,  et  membranes  sans  di|)hlérie  bacillaire,  est  actuellement  démontrée 

M|  Sallaii».  Ijoc.  cit. 

'•>  ?lous  ne  voyons  pa*  ruttlit**  d*»  consei^ver,  on  patlioloKÎo  an^inrtise,  ces  «>|>i(hètos  d«*  pneutlo  ol  «1«- 
fmmmte».  p*>ur  d»'MKner  des  membranes  qui  sonl  toujours  vraies  et  m»||es.  Il  vaut  mieux  r/'server  •«••. 
«fiialifiratirs  k  la  distinction  deit  vrnien  et  des  fauMf*  diphtérifn;  puisque  re  terme  de  dipht<^ri<-, 
détourné'  de  son  sens  étymologique,  d^Vii^ne,  dans  le  lanifage  universel,  la  toxi-infection  spécifique 
due  au  bacill«>  de  Klehs-Loeffler. 

«•)  DfEiLArot.  Manuel  de  fuith.  int.  thjc.  vit.).  —  Boisharie.  G/îs.  hebfi,,  IWil.  n"*  i()  et  21.  Il  est  lait 
mention  «lanf  ce  mémoire  de  nombreux  ras  de  diphtérie  xnn»  Union  anatomii/ue,  anKineu<e  ou  autre. 
et  ayait  entraîné  de^  accidents  paralytiques  graves  et  mortels. 

[C.  DUPRÉ  et  P.  PAOntBM  ] 
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rt  doit  être  inscrile  en  Icte  (l'une  étude  sur  les  angines  membraneuses. 
La  forme  membraneuse  de  l*angine  peut  elle-même  varier,  et  se  mani- 
fester sous  deux  aspects  prinei[3aux  :  celui  de  l'herpès  et  celui  de  la  diphtérie. 
1.  —  AïKjine  herpétique^  angine  couenneuse  commune  (Bretonncau 
et  Trousseau),  aphteuse  (auteurs  anglais),  véHiculeuse^  herpès  du  pha- 
rynx (Gubler),  herpès  guttural  (Desnos),  etc.).  —  La  connaissance  de  cetU» 
angine  date  des  leçons  de  Trousseau  et  surtout  du  mémoire  de  Gubler 
(1858).  C'est  une  inflammation  vésiculeuse  de  Farrière-gorge,  donnant 
ultérieurement  naissance  à  de  petits  disques  néo-membraneux,  confluents 
ou  discrets  (Peter).  Cette  éruption  pharyngée  doit  être  considérée  comme  la 
manifestation  la  plus  fréquente  et  la  plus  remarquable,  par  la  véhémence  de 
son  début,  de  sa  lièvre  et  de  ses  réactions  générales,  de  Tinfection  herpé- 
tique. On  sait  (|ue  l'éruption  vésiculeuse  de  cette  fièvre  peut  aflecler  tous  les 
territoires  du  tégument  cutané  et  nmqueux,  et  le  caractère  général  de  la 
maladie  se  révèle  souvent,  au  cours  ou  au  déclin  de  la  détennination  angi- 
neiise,  par  l'apparition  de  (|uel(|ues  vésicules  caractéristiques,  en  un  autre 
point  des  téguments  (lèvres,  narines,  prépuce,  etc.)  ;  ce  symptôme  addition- 
nel apporte  alors  un  appoint  souvent  utile  au  diagnostic  de  la  nature  de 
langine  :  c'est  la  signature  anatomique  de  Taffection. 

Létiologie  de  Tangine  herpétique  est  à  peu  près  celle  des  angines  pu!- 
acées;  le  refroidissement,  le  surmenage,  la  contagion,  Tépidémicilé,  en 
sont  les  principaux  éléments.  On  a  observé  entre  l'angine  herpétique  et  la 
pneumonie  des  analogies  curieuses  (alternance  des  deux  aiTections  dans  les 
'pidémies,  contagion  de  Tune  par  l'autre,  similitude  du  cycle  morbide,  etc.). 
Le  pneumocoque  a,  en  effet,  été  retrouvé  dans  Texsudat  herpétique,  mais 
aussi  le  staphylocotpie  et  le  str(»ptoco(|ue  :  il  existe  également  une  forme 
herpétique  de  Tangine  diphtérique,  (le  t<?ll<î  sorte  que  la  dénomination 
d'herpès  n'implique  ([u'une  notion  anatomiipie  et  nulIcMuent  une  notion 
spécili(pie  ou  clini<pie. 

Le  début  de  l'angine  herpétiipie  est  soudain  et  bruyant,  annoncé  par  un 
frisson  souvent  violent,  comparabhî  à  C(»lui  de  la  pneumonie;  la  température 
monte  à  59"  et  40",  la  céphalalgie  est  intense,  gravative,  et  rappelle  par  son 
atrocité  celle  de  la  méningite  aiguë  (Lasègue);  la  courbature  est  extrême, 
l'état  général  profondément  atteint.  On  observe  souvent  du  délire  et,  chez  les 
enfants  très  jeunes,  des  convulsions.  Peu  de  tenq)s  après  l'explosion  de  cet 
orage  fébrile  et  nerveux,  un  peu  de  douleur  c^  la  déglutition,  une  sensation 
d'ardeur  <»t  de  sécheresse  à  la  gorge,  dénoncent  la  localisation  infectieuse, 
que  conlirment  bient()t  les  progrès  de  la  douleur  brûliinte  accusée  par  les 
petits  malades  à  cha(|ue  d(''glutition. 

L'examen  de  la  gorge,  pratiqué  tout  à  fait  au  d(»but,  permet,  rarement 
d'ailleurs,  de  saisir  le  stade  initial  de  la  lési(m  élémentaire.  On  aperçoit,  à 
un  bon  éclairage,  sur  la  nui(|ueuse  rouge  et  tuméfiée  des  amygdales,  des 
piliers,  du  voile,  de  petitc^s  vésicules  miiiaires,  transparentes,  légèrement 
saillantes,  souvent  cercl('»es  d'un  mince  liséré  opalin;  ces  vésicules  sont  dis- 
crètes et  rares,  ou  nombreuses,  cohérentes,  presque  toujours  irrégulière- 
ment réparties  d(»s  deux  ciHés  et  d'âge  in('»gal  ;  l'éruption  procède,  en  eflet. 
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[lar  |ioiiss4»es  successives  et  n'envahit  parfois  toute  la  gorge  qu'en  deux  ou 
Imis  jours.  Très  rapidenu*nt,  ces  vésicules,  dont  le  premier  stade  évolutif 
échip|M*  en  général  à  l'examen,  se  rom|)ent  et  laissent  à  leur  [)lace  de  minu- 
scules exulcérations,  de  petites  érosions  circulaires,  qui  se  revêtent  de  pla- 
ipies  mni-niembraneuses,  lenticulaires,  isolées  et  discrètes,  ou  cohérentes, 
nmfluentes,  et  fusionnées  alors  en  pellicules  micro  et  polycycliques,  à  con- 
tours festonnés,  dont  l'apparence  révèle  bien  le  mode  de  formation  et  trahit 
l'origine  her|H»tique.  Lorsque  le  nombre  et  la  confluence  des  vésicules  sont 
«*xtrémes,  l'évolution  de  l'exsudat  aboutit  A  de  larges  [)laques  membraneuses 
blanchâtres,  étalées,  absolument  semblables  à  celles  des  angines  diphté- 
riques, bacillaires  ou  cocci(|ues,  non  herpétiques. 

D  existe  souvent  un  peu  d'engorgement  et  de  douleur  des  ganglions 
sous-maxillaires.  Vn  groupe  discret  de  vésicules  d'herpès  apparaît  fréquem- 
ment au  pourtour  des  narines,  des  lèvres,  ou  même  des  organes  génitaux. 
Pendant  toute  l'évolution  de  l'angine,  la  langue  est  saburi*ale,  l'haleine 
fétide,  l'anorexie  complète.  La  lièvre,  un  peu  moins  élevée  qu'au  début,  se 
maintient  et  trahit  souvent,  par  ses  exacerbât  ions,  surtout  vespérales,  de 
nouvelles  (loussées  éruptives  sur  la  muqueuse  pharjugée.  Ces  sortes  de 
rrchuies  ont  lieu  vers  le  5**  ou  6*"  jour  de  la  maladie,  et  la  prolongent  alors 
au  delà  de  K  à  10  joui*s  :  sinon,  la  terminaison  de  l'infection,  qui  se  marque* 
|iar  une  défervescence  rapide,  l'indolence  de  la  gorge  et  l'améUoration 
^érale,  a  lieu  au  phis  au  bout  d'un  septénaire.  La  forme  dite  prolongée 
(Riiault'K  caractérisée  par  une  série  de  quatre  ou  cinq  éruptions  successives, 
«4  exceptionnelle  chez  l'enfant. 

LiM-alement,  les  membranes  se  déUichent  et  disparaissent  ;  il  reste  sou- 
vent pendant  quelques  jours,  particulièrement  sur  les  amygdales,  de  petits 
|ioînts  blanchâtres  plus  adhérents,  ipii  ne  tardent  pas  non  plus  à  s'eflacer, 
mais  dont  la  persistance  ne  cause  plus,  après  la  défervescence,  aucune  dou- 
leur appréciîd)le  :  l'exsudat,  dîins  l'angine  herpétique,  apparaît  et  disparait 
plus  tnrd  que  les  signes  foncti(mnels. 

1^  ronvaleacenec  est,  chez  Tentant,  plus  rapide  que  chez  l'adulte:  elle 
fM  re|M*ndant  parfois  traînante  et  mar(|uée  par  un  état  assez  tenace  d'ano- 
rexie, de  [>an»sse  digestive,  de  pâleur,  de  faiblesse  et  de  langueur  générales. 
ihï  peut  obsener  aussi,  chez  les  enfants  prédisposés,  des  troubles  neneux 
nMisi'cutifs  (inaptitude  au  travail,  perte  de  la  mémoire,  irritabilité,  désor- 
dres hystéri formes,  terreurs,  etc.)  assez  lents  à  disparaître. 

Les  conq)lications  et  concomitances  niorbi(l(>s  de  l'angine  herpétique 
«enmt  étiuiiées  plus  loin. 

i.  —  AnyiueH  diphtcroùlrs^  {aiif/ines  vtembra lieuses  pseudo-diphté- 
riffues^  non  lœffléi'iemies),  —  L'existence  d'angines  mendiraneuses  indé- 
|)endantes  de  l'infection  diplitéri(|ue  a  toujours  été  admise,  liretonneau  et 

•  •«  lliiiLT.  Traite  df  médrrinr  V.haratt-Howhard.  Art.  A\cm?»,  l.  lil.  IKl»i.  <i«'t  arlirl«>.  ilonl  iioii'» 
INH  nii»  &  profit  l'érudition  <»l  l'oriKinnlité.  ahond**  fn  doruiiirnlji  |M.'i><inni>ls  à  rauteiir. 
(';  La^cic  appliquait  la  qualification  do  tliphlérotdes  à  dos  angines  diphtôriqiios  attônuéo>,  qui 
lirat,  pour  lui.  à  la  diplitôrio,  oo  qno  la  varioloîdo  o«t  h  la  variide.  Aujourd'hui  rotto  épithêto  pool 
«'appItqiKrr.  au  nom  do  |Vtymolo};io  ot  do  la  pathohi^io,  aux  an^inc-^  inoiiihranouH*s  qui  >imulont  l;i 
dipbtêrio.  aux  |>«4Mido-4liplitrrio<4  non  ha('illiiiro>. 
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Trousseau,  (îubler,  Lascg^ue,  de  qui  date  répithclc  de  diphtéroîde,  G.  Sée, 
Laboulbène,  etc.,  ne  taisaient  point  de  doute  à  ce  sujet.  Certains  auteurs, 
cependant,  tels  que  Valleix,  Grisolle,  Peter,  attribuaient  à  la  diphtérie  toutes 
les  angines  à  uienibranes.  On  conçoit  maintenant  les  motifs  de  ces  contro- 
verses et  les  raisons  de  toutes  ces  discussions  ;  le  problème  ne  pouvait  être 
résolu  ni  par  la  clinique  ni  par  Thistologie  pathologique,  dont  les  données, 
en  apparence  contradictoires,  démontraient  à  la  fois  la  différence  de  nature 
spécifique  et  Tidentité  de  structure  anatomique  de  la  lésion  earacti'Tistique, 
la  néo-membrane  (Laboulbène, Gornil,  Leloir*).  Nous  pouvons  ajouter  actuel- 
lement que  l'obscurité  de  la  question  s'augmentait  encore  :  de  Texistcnce  des 
angines  mixtes,  dans  lesquelles  s'associent  les  infections  lœfflérienne  et 
hétéro-microbiennes  ;  de  Tapparition  d'une  série  de  complications  communes 
à  la  plupart  de  ces  angines,  quelles  que  fussent  les  caractéristiques  anatomi- 
ques  de  celles-ci;  enfin,  de  Tindépendance,  aujourd'hui  démontrée,  des 
lésions  et  des  causes  de  Fangine  (angines  diphtériques  non  membi*aneuses, 
angines  membraneuses  non  diphtériques). 

La  bactériologie,  en  fournissant  un  critérium  nouveau  à  nos  classifica- 
tions, a  expliqué  et  éclairé  à  la  fois  toute  cette  confusion  et  a  renouvelé  la 
nosologie  des  angines  aiguës.  On  a  pu  croire  un  moment  qu'elle  allait  per- 
mettre, dans  la  division  des  angines,  de  superposer  les  espèces  cliniques  et 
pronostiques  aux  espèces  botaniques  de  Taffection.  Mais  le  progrès  des 
observations  a  vite  démontré  la  complexité  croissante  de  la  question,  et 
l'impossibilité  d'un  accord  aussi  schématique  entre  les  données  microbiolo- 
giques et  cliniques.  On  sait  aujourd'hui  cpie  tous  les  microbes  pathogènes 
de  la  gorge  peuvent,  à  la  suite  de  certaines  conditions  étiologiques,  d'ailleurs 
insuffisamment  précisées,  manifester  l'exaltation  d'un  certain  mode  de  leur 
virulence,  par  la  formation  d'exsudats  membraneux;  qu'ils  j)euvent  à  cet 
(îffct  s'associer  centre  eux  ou  au  bacille  diphtérique,  et  que  le  cai*actère  spéci- 
fî(|ue  et  pronosti(|ue  de  l'angine  est  lié  bien  plus  à  la  modahté  virulente, 
qu'à  la  nature  botanique  de  l'espèce  microbienne  en  c^iuse.  Toutes  ces 
angines  sont  donc  susceptibles  de  considérations  étiologiques  (auto  ou  hctéi*o- 
infection,  contagion,  etc.),  d'apparences  synq)tomati(|ues,  de  complications 
secondaires,  de  variations  pronostiques,  d'interventions  thérapeutiques  à 
peu  près  communes,  qui  autorisent  à  en  grouper  la  description  d'ensemble 
dans  un  même  chapitre. 

L'ensemble  des  statisti(|ues  permet  d'affirmer  l'extrême  fréquence  de 
l'angine  membraneuse  non  diphtérique.  Il  existe,  en  moyenne,  une  ou  deux 
angines  non  hefllériennes  sur  cinq  angines  membraneuses.  Les  niicrobes  en 
(!ause  sont  le  streptocoque*,  le  st^qihylocoque*,  le  pneumocoque  de  Talamon- 

(*)  L4iM>ULBÊ!«E.  Traité  de  roffection  pseudo-membraneuxe.  Paris,  1804.  —  Ca)rsil-Leloiii.  Loc.  cU. 

(■)  L.  Martin.  Examen  clinique  et  baot(^rioIogique  de  deu\  cents  enfants,  entrés  au  pavillon  de  la 
diphtérie  à  l'hôpilal  des  Enfants-Malades.  Annale»  de  V Institut  Pasteur,  mai  18U2. —  lion  et  Yf.iisi?(. 
3«  Mémoire.  Annales  de  [^Institut  Pasteur,  juillet  1890.  —  Boiirwks.  Gai.  hebd.  de  mèd.  et  de  chir.,  1H9i, 
n'  lo,  p.  170.  —  Dagisskt.  Archiv  f.  Kinderheilk.,  XIV,  5-5,  et  Berlin,  klin.  Wockenschr.,  1892,  u' 9.  — 
Barbikr.  Revue  des  mal.  de  Venf.,  novembre  1KÎ»2,  —  Combt.  Imc.  cit. 

(»)  MoREL.  Contribution  à  l'étude  de  la  diplitérie.  TItèse  de  Paris.  1801.  —  Nbttkr.  BuU.  et  Mém.  de  la 
Sw.  mèd,  des  hôp,  de  Paris,  :iîB  juin  1891.  Semaine  mèd.,  1891,  p.  i»»9.  —  lUiinsKt.  /.or.  cit.  —  Dieiluot 
et  Hé>o.'<.  Gai.  des  hôp.,  août  18*.»i.  —  Covuy.  Lftc.  vit. 
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Friiikel\  le  pncumo-bacilie  de  Friodiândor*,  le  coli-hacille',  le  tétragènc*, 
différents  coqiies",  parmi  lesquels  le  eoccus  Brisou  est  le  plus  fréquent, 
mfin  exceptionnellement  le  champignon  du  muguet^,  ou  un  saccharoniyces 
particulier^.  Ces  microbes  sont  isolés  ou  associés;  le  plus  fréquent  de  tous, 
ccmstanl  dans  les  observations  de  Yeillon^,  est  le  streptocoque;  on  trouve 
«•nfin  un  ou  plusieurs  de  ces  microbes,  surtout  le  streptocoque,  dans  les 
diphiéries  polymicrobiennes,  qui  doivent  à  cette  association*  leur  caractère, 
|ilus  infectieux  que  toxique  et  des  accidents  particuliers.  Cette  énumération 
montre  que  «  la  fausse  mend)rane  n'est  que  le  produit  banal  de  la  réaction 
de  h  muqueuse  sous  Tinfluence  d'agents  pathogènes  multiples,  et  qu'elle 
n*a  rien  de  spécifique'^  ». 

Les  angines  membraneuses  sont  primitives  ou  secondaires.  Nous  étu- 
dierons les  angines  secondaires  au  chapitre  du  Diagnostic. 

L'angine  membraneuse  primitive  non  diphtérique  se  traduit  à  peu  près 
par  les  mêmes  symptômes  que  Tangine  diphtérique  :  les  ditlérences  qu'on 
s'efforce  de  noter  dans  le  tableau  clinique  des  deux  variétés  d'angine  sont 
iH^gKgcables.  Seul,  le  contrôle  bactériologi(pie  décide  de  la  nature  de  l'in- 
fection. 

Le  début  est  insidieux,  lent,  marqué  |)ar  un  peu  de  dysphagie  et  de 
liiTre,  ou  au  contraire  brusque,  soudain  et  accompagné  de  fièvre  et  de  fris- 
S4)n8. Les  néo-membranes  apparaissent  d'abord  d'un  côté,  puis  s'étendent  aux 
deux  piliers,  aux  amygdales,  à  la  luette,  qu'elles  engainent  parfois  complè- 
tfflient,  enfin  même  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Les  petites  plaques 
Manches  lenticulaires  du  début  s'élargissent,  s'agminent,  se  fusionnent  et 
5f  reproduisent  rapidement  après  leur  ablation.  Celle-ci  fait  souvent  saigner 
h  muqueuse,  qu'on  aperçoit,  après  nettoyage,  érodée,  plus  rarement 
ulcérée,  presque  toujours  rouge,  enflammée,  dans  une  zone  assez  étendue 
luloiir  de  IVxsudat  membraneux.  Celui-ci  envahit  parfois  le  pharynx  supé- 
rit'ur  et  les  fosses  nasales,  raremiMit  le  larynx  :  il  n'est  pas  très  extensif. 
Ladénopathie  secondaire  est  ou  nulle,  ou  légère,  parfois  douloureuse  à  la 
{lalpation.  Les  signes  généraux,  fonctionnels  et  fébriles  sont  sensiblement 


•»  MtmtniUi^  Jac(»l'd.  Jfmrnal  de  méil.  et  de  chir.  prat.,  1891.  Semninr  méd.^  9  juill(>l  1893.  —  Gabbi. 
!jt  Sprrimtmtale,  avril  1889.  —  Rkxdu.  S*x:.  méd.  des  hôp.,  7  mai  1891.  —  Vmi.lo^.  l/x'.  cit.  —  HKZ.i>çn>  ol 
«tT.irrïW.  Le  pneumocoque  dans  les  anffines.  Vresxe  méd.^  19f)0,  p.  2Î»5. 

•  ')  \.  HiHCRT.  L'angine  à  bacille  de  Fhedlândor.  Thèse  de  Paris.  <)e  travail  contient  six  obs(M'vation« 
•laatrifMH»  à  microbes  de  Fricdlâmder,  189»i.  —  -Nicolle  et  IIf.bbht.  Presse  méd.,  1899, 15  janvi#M*.  --  Uillet. 
hrwae  méd,^  mars  189:K  —  Il  est  intt^ressant  de  rap|»eler,  à  ce  propos,  les  rapprochements  qu'on  a  voulu 
"takiir  entre  ceUe  bactérie  et  le  coli-bacille  (Denvs  de  Louvain  i. 

('•  lIsAiixoc  et  Martiii.  Ann.  de  ^Institut  Pasteur,  juillet  189o.  —  Lermoyez,  IIki.me  et  Rahbilr.  Stic.  im-d. 
drtktp.,  juin  1894.  —  Hcdelo  et  BocnfiES.  Rechercho>  l)actériol.  sur  les  fauss<*s  membranes  des  sypliilides 
«tipbléroide».  Semaine  méd.,  1895,  p.  5i. 

I*»  ArvKT.  Le  tétnmrène  dans  les  angines.  .Soc.  de  biol.,  janvier  1897.  —  (Barrière.  Sur  quelques  cas 
4  jocine  à  téiragène.  Hevue  de  méd.,  10  juin  1901. 

1*1  l*Kn!«,  et  Ca«iixoo  et  Mart»  (Mémoires  cités). 

'•i  Tii^^iEfe.  Sur  un  cas  d'angine  pseudo-membraneuse  observée  chez  un  syphilitique,  avec  pr«'s4»nre 
'icIttMte  dans  l'exsudat  des  formes  levures  d'un  muguet.  Arch,  de  méd.  expérim.,  mai-s  1895.  —  Haoilt 
<  FncK.  lieux  cas  d'angine  dus  au  muguet.  \rch.  intern.  de  lanjng.,  septembre,  octobi-e  1899. 

♦''»  \rMMiMW.  et  TnoioïkM.  .\rch.  de  méd.  expérim.,  1895. 
•)  TnuLOsi.  Thèse  de  Paris,  1894. 

(*»  Ga^aouc»  et  Barucr.  Arch.  de  méd.  expérim.,  189i.  Consulter  le  savant  article  Diphtéru:  <  1"  volume 
ée  «e  traita  u  par  L.  Martin  et  Sevestre. 

'**)  P.  BoiLLooiE.  Le»  angines  à  fausses  membranes.  Introduction,  p.  5. 
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îiiialogiios  à  ceux  des  angines  ciitarrhales.  La  fétidité  de  ilialeine  est  seule- 
ment plus  marquée  et  plus  fréquente  (Bourges). 

Dans  la  forme  bénigne,  lels  sont  les  phénomènes,  au  eours  d'une  évolu- 
tion morbide,  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  quelques  jours.  La  terminaison  a 
lieu  par  effacement  progressif  de  tous  les  symptômes,  et  le  malade  guérit 
lapidement.  Les  récidives  sont  fréquentes. 

La  forme  maligne  est  ear«ictérisée  par  Faspeet  grisâtre  et  sanieux  des* 
eouennes,  qui  sont  bien  plus  adhérentes  et  comme  enchâssées  dans  la 
muqueuse  boursouflée  tout  alentour,  la  propagation  aux  fosses  nasales  de 
l'exsudat  (jetage  sanieux  et  sanguinolent),  rœdcme  du  cou  et  de  la  face,  la 
fétidité  de  riiahnne,  Taltération  de  Télat  général,  du  visage,  dont  le  teint 
«»st  plombé  et  les  traits  abattus,  l'élévation  de  la  fièvre,  qui  dé|)asse  39',  la 
constance  de  l'albuminurie  (Boulloche).  Ces  formes  septiques  de  Tangine 
membraneuse  sont  d'un  pronostic  très  grave,  surtout  dans  la  première 
enfance.  Epstein  '  en  a  observé  chez  des  nourrissons  cachectiques,  qui  mou- 
raient, sans  lièvre  ou  en  hypothermie,  en  quelques  jours,  avec  un  exsudai 
membraneux  recouvrant  tout  le  phannx,  l'épiglotte  et  parfois  l'œsophage, 
sans  intéresser  le  larynx.  Les  angines  coexistent  parfois  avec  le  muguet, 
hans  un  de  ces  cas,  le  sang  contenait  des  streptocoques  deux  jours  avant 
l'apparition  de  l'angine,  dont  les  membranes  renfermaient  des  streptocoques 
et  des  staphylococjues  :  Epstein  attribue  ces  angines  à  une  septicémie  d'ori- 
gine intestinale. 

En  général,  la  mort  survient  en  quelques  jours,  par  les  progrès  de  la 
toxi-infection,  ou  par  la  surveiuie  d'une  complication  mortelle  telle  qu'une 
broncho-pneumonie,  un  adéno-phlegmon  étendu,  etc.  Parfois,  l'enfant  peut 
guérir;  la  convalescence  est  longue  et  pénible. 

Nous  étudierons  les  modalités  cliniques  que  peut  imprimer  à  ces  angines 
membraneuses  leur  étiologie  microbienne,  à  propos  du  Diagnostic, 

C.  —  Angines  phlegmoneuses  (angines  suppurées,  phlegmons  plmi^n- 
giens),  —  Ces  angines  sont  déterminées  par  une  infection  de  même  natun' 
(|ue  celle  dont  relèvent  les  angines  érythémateuses  ou  catarrhales,  mais  plus 
profonde,  sous-muqueuse,  et  aboutissant  à  la  suppuration.  Les  angines 
phlegmoneuses  sont  aux  angines  érythémateuses  ce  que  le  phlegmon  est  à  la 
lymphangite  (Bourges).  Les  premières  n(»  sont  d'ailleurs  souvent  que  la  suite 
et  la  terminaison  des  secondes. 

Le  siège  anatomique  presque  constant  de  l'angine  phlegmoneuse  est 
l'amygdale  et  l'atmosphère  celluleuse  péri-amygdalienne  (Lasègue). 

1.  —  Vamygdalite  phlegmoneuse  (phlegmon  intra-tonsillaire)  débute* 
par  une  angine  érythémateuse  à  réaction  fébrile  et  générale  assez  marquée, 
tît  soit  unilatérale,  soit  beaucoup  plus  accentuée  d'un  côté  que  de  Tautre. 
Au  bout  de  quelques  jours,  l'absence  de  résolution,  l'accentuation  du  gon- 
ilement,  de  la  tension  douloureuse,  et  de  la  rougeur  sur  l'une  des  deux 
amygdales,  les  phénomènes  généraux  révélateurs  de  la  suppuration  (ano- 
rexie, pâleur,  asthénie,  lièvre  vespérale),  indiquent  le  caractère  de  la  maladie. 
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Li*  pus  se  collecte,  pendant  quelques  jours,  dans  rintérieur  de  la  tonsille, 
lai  ne  le  dénoncent  d'ailleurs  que  la  persistance  d'un  peu  de  dvsphagie, 
quelques  douleurs  lancinantes  et  les  symptômes  généraux  ci-dessus  indi- 
i|ués  :  car  Texanien  local,  à  Toeil  et  au  doigt,  ne  le  décèlerait  que  bien  impar- 
faitement. Puis  la  lièvre  tombe,  et  bientôt  s'évacue  le  foyer,  par  un  orilice 
qu'on  aperçoit,  à  la  surface  de  Tamygdale  dégonllée,  sous  Taspect  d'un 
|ielit  cratère,  au  fond  duquel  est  la  cavemule  à  parois  jaunâtres  de  Tabcès 
ouvert.  Le  soulagement  est  subit,  et  la  cicatrisation  locale  suit  de  près  la 
disparition  rapide  de  tous  les  malaises. 

L'amygdalite  furonculeuse,  dont  Sallard  a  bien  montré  Timpossibilité 
anatoniique,  mais  dont  Lasègue  a  voulu  dépeindre,  par  cette  cpitliète  descrip- 
tive, Taspecl  clinique,  n'est  qu'une  variété  de  phlegmon  tonsillaire,  caracté- 
risée par  sa  superficialité,  sa  limitation,  et  la  gangrène  d'un  point  circonscrit 
(le  la  glande  dans  le  foyer  inflammatoire. 

Au  cours  de  certains  états  infectieux  (grippe,  pneumonie)  se  développent, 
parfois  insidieusement,  et  demeurent  souvent  latentes  jusqu'à  Tautopsie,  des 
suppurations  intra-tonsillaires  subaiguës,  signalées  par  Comil  et  Ruault  dans 
<|uelques  épidémies. 

2.  —  La  péri-amygdalite  phlegmoneuse  (phlegmon  péri-tonsillaire)  est 
plus  rare  chez  les  enfanta  que  le  phlegmon  amygdalien.  Cette  particularité  a 
été  expliquée  par  Clarence  Rice,  qui  fait  remarquer  que  ce  sont  les  adhé- 
renc€»s  qui  existent  entre  le  pilier  antérieur  et  l'amygdale  qui  orientent  la 
migration  du  pus  dans  la  gangue  ceiluleuse  péritonsillaire;  on  s'explique* 
ainsi  la  fréquence  de  ces  suppurations  péritonsillaires  chez  les  adultes,  dont 
les  amygdales  présentent,  à  cause  de  leurs  phlegmasies  antérieures,  uiu^ 
•ivniphyse  qui,  jmr  l'oblitération  des  cryptes,  ne  permet  pas  l'évacuation  <lu 
pus  au  dehors,  et  en  détermine  la  fusée  vers  l'atmosphère  conjonctive*.  Mais, 
«•n  raison  de  la  précocité  des  angines,  celte  malformation  peut  être  acquise 
de  bonne  heure;  et,  en  fait,  on  observe  dans  la  secondes  enfance,  chez  les 
adolescents  ayant  déjà  eu  des  amygdalites,  h»  développement  de  phlegmons 
|>éri-tonsillaires. 

L'affection  débute,  en  général,  d'emblée,  prescjne  sans  prodromes,  au 
milieu  d'une  violente  réaction  fébrile  (»t  générale  :  la  température»  monte  à 
M)*,  l'enfant  est  pris  de  frissons,  d'agitation,  de  vomissements,  de  céphalées 
intt^nse.  Les  troubles  fonctionnels  sont  portés  à  leur  maxinmm,  la  dégluti- 
tion est  extrêmement  douloureuse,  et,  la  dysphagie  étant  presque  absolue, 
la  saiive  .s  écoule  au  dehors;  les  malades  immobilisent  leur  tête  dans  un 
torticolis  rigide,  n'articulent  plus  le  langage,  et  se  refusent  à  ouvrir  la 
imuche.  Cet  état  de  contracture  et  de  douleur  rend  rexamen  fort  malaisé. 
b)rM|u\m  |)eut  le  |>rati(|uer,  on  constate  tout  d'abord,  remar(|ue  capitale 
|>our  le  diagnostic,  l'unilatéralité  des  signes  objectifs.  Luiu»  des  deux  amyj;- 
•laleîi,  tuméfiée,  rouge  sond)re,  est  refoulée  vers  la  ligne  mécliane:  elle  est, 
m  majeure  partie,  recouverte  par  le  pilier  antérieur  élargi,  qui  bombe  en 
a^ant  et  apparaît,  ainsi  que  la  luette  et  la  moitié  attenante  du  v(»ile,  forte- 

'•|  <j.«M.-«r4:  Rick,  Éliulo^io  do  rainvK(l;ilit<>  «.iippiim*  «-l  "^on  lrnil«'iii«-iil  «iiirinKiral.  Med.  R'cord. 
Vw  Tort,  51  juin  \m\. 
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mont  œdômatiô,  et  parfois  recouvert  d'une  ininee  exsudation  oi)aline,  qui 
atténue  la  rougeur  de  la  muqueuse  endaiiunée.  Au  palper  extérieur,  la 
région  sous-angulo-niaxillaire  est  euipàtée,  douloureuse  et  les  ganglions  sont 
tuméfiés.  L'exploration  buccale  de  la  région  malade  donne  à  ce  moment  peu 
de  renseignements.  1/état  reste  à  peu  près  stationnaire  pendant  quelques 
jours,  puis  le  phlegmon  se  termine  par  résolution  ou  suppuration  :  la  pre- 
mière éventualité  est  exceptionnelle  et  répond  à  la  forme  aboriivCj  qui  se 
juge  |>ar  la  décroissance  progressive  et  assez  rapide  de  tous  les  symptômes, 
sans  ouverture  d'abcès.  Presque  toujoui's,  au  contraire,  au  bout  de  quatre  ou 
cinq  jours,  une  détente  s'effectue  dans  la  fièvre,  le  malaise  général  et  la  dou- 
leur locale:  l'exploration  digitale  permet  parfois,  à  celte  période,  de  perce- 
voir la  fluctuation  à  travers  le  pilier  antérieur,  à  l'union  de  sa  portion  supé- 
ri(»ure  oblique  et  de  sa  portion  inférieure  verticale,  et  à  1/2  centimètre 
environ  de  son  bord  interne  (Ruault).  La  collection  purulente  ne  tarde  pas  à 
s'ouvrir  à  peu  [)rès  à  ce  niveau,  ou  plus  haut,  au  niveau  de  la  fossette  sus- 
amygdalienne  (Lasègue),  ou  |)lus  bas;  la  bouche  s'emplit  tout  à  coup  d'un 
flot  de  pus  tiède  et  fétide,  (jue  le  malade  rejette  en  crachant,  ou  bien  le 
li(|uide  est  avalé  et  vomi,  ou  provoque  un  peu  de  diarrhée  par  son  passage 
dans  Tintestin.  Aussitôt  après  Tévacuation  de  l'abcès,  la  guérison  s'établit, 
rapide  et  complète.  C'est  pourquoi  il  est  indiqué,  par  une  incision  pratiquée 
au  lieu  de  la  fluctuation,  de  hâter  cette  évacuation  et  d'avancer  ainsi  la  gué- 
rison d'un  jour  ou  deux. 

On  observe  parfois  des  récidivea,  chez  certains  enfants  prédisposés, 
pendant  toute  fadolescence  ;  ces  phlegmons  péri-tonsillaires  se  renouvellent 
ainsi,  à  la  moindre  occasion,  presque  tous  les  ans,  et  jusqu'à  une  période 
avancée  de  l'âge  adulte.  Il  arrive  aussi  (pielquefois,  au  cours  de  la  guérison 
du  phlegmon  péri-tonsillaire,  des  rechutes^  inlén^ssant  soit  le  côté  malade, 
soit  surtout  l'autre  côté,  qiii  s'infecte  et  suppure  à  son  tour. 

Lorsque  la  péri-amygdalile  phlegmoneuse  survient  secondairement  soit 
à  une  amygdalite,  catarrhale  ou  suppurée,  soit  au  cours  d'une  maladie  infec- 
tieuse grave  (scarlatin(>,  rougeole,  etc.),  elle  est  d'abord  précédée  des  signes 
locaux  et  généraux  d(».  ces  affections,  et  elle  s'annonce  par  un  début  beau- 
coup moins  bruyant  et  moins  aigu.  L'évolution  en  est  subaiguê,  parfois 
presque  silencieuse,  et  la  terminaison  souvent  funeste  (gangrène,  fusées 
purulentes  cervicales,  médiastines,  etc.). 

Dans  des  cas  exceptionnels,  la  péri-amygdalite  phlegmoneuse  primitive 
peut  être  le  point  de  départ  d'une  septico-pyémie  mortelle.  Je  mentionnerai 
ini  Diagnostic  les  localisations  rares  de  l'angine  phlegmoneuse  (amygdale 
linguale,  pharyngée,  etc.). 

Complications.  —  Si,  dans  la  majorité  des  cas,  les  angines  aiguës  évo- 
luent sans  conqdications,  elles  peuvent  cependant  devenir  l'occasion  d'acci- 
dents, extrêmement  variés  dans  l(»ur  nature,  leur  siège  et  leur  gravité,  dont 
la  liste  est  tellement  longue,  (ju'elle  représente  à  elle  seule  une  bonne  partie 
(Iv  la  pathologie  infectieust».  On  ne  saurait  s'étonner  de  voir  essaimer  de  la 
gorge  malade  des  maux  si  nombreux  et  si  divers,  lorsqu'on  réfléchit  que  la 
gorge  normale    est  considérée   comme   un    foyer   toujours   suspect,   d'où 
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rayimneiil,  au  moindre  appel,  sur  les  organes  et  dans  les  milieux  de  Téeo- 
noniie,  les  agents  figurés  de  Tinfection,  intrinsèque  ou  extrinsèque,  el  les 
principes  solubles  de  Tintoxication  d'origine  bactérienne.  Toute  exaltation 
virulente  du  microbisme  normal  du  pharynx,  avec  ou  sans  lésions  an^i- 
fieuses,  crée  Timminence  de  Tinfection  secondaire  de  Torganisme. 

f/esl  pourquoi  les  angines  peuvent  déterminer  non  seulement,  comme 
toutes  les  inflammations  locales,  des  accidents  de  voisinage  dus  à  Textension 
rontimie  des  lésions,  mais  encore  et  surtout  des  accidents  à  distance,  dus  à 
h  généralisation,  par  la  voie  circulatoire,  des  principes  toxi-inicctieux  éla- 
borés dans  le  foyôr  angineux. 

I.  Complications  locales.  —  I/infection,  en  se  propageant  en  haut, 
peut  déterminer  de  la  rhino-pharyngite,  de  Tinflammation  de  Tamygdale 
pharyngée,  et,  en  gagnant  les  fosses  nasales,  de  la  rhinite  avec  jetage  uuico- 
purulent,  épistaxis,  etc.  On  a  vu  aussi  se  développer  des  ëin/sipèles  de  la 
facf^  à  la  suite  de  ces  rhinites  streptococciques  è  évolution  posléro-anté- 
rieure.  La  complication  la  plus  grave  que  puisse  engendrer  Fangine  aiguë, 
par  Texiension  locale  du  processus  inflammatoire,  est  la  salpingite,  et,  à  la 
suite  de  celle-ci,  Votite  moyenjie  aiguë,  suppurée,  avec  toutes  ses  consij- 
quenees  possibles  :  désorganisation  de  la  caisse,  nécrose  des  osselets,  perfo 
ration  du  tympan,  atteinte  plus  ou  moins  profonde  de  Toule,  mastoïdite, 
farie  du  rocher,  et  enfin  |>arfois,  phlébite  des  sinus,  ulcération  de  la  caro- 
tide interne,  abcès  encéphaliques  ou  méningite  d'origine  otique.  Souvent 
l'otite  est  simplement  catarrhale  et  guérit  facilement.  Lorsqu'elle  est  sup- 
purée, elle  laisse  souvent  à  Tétat  chronique,  et  cette  otorrhée  expose  l'enfant 
non  seulement  à  la  série  des  graves  accidents  énumérés  plus  haut,  mais 
encore  à  la  tubeixulisation  secondnire  de  r oreille  et  du  rocher.  Nombre 
de  tuberculoses  osseuses  de  cet  ordre  et  de  suixlités  plus  ou  moins  com- 
plètes, n»connaissent  ainsi  pour  origine  une  otite  secondaire  à  une  angine 
infantile. 

En  se  propageant  en  bas,  l'infection  peut  déterminer  de  la  lanjngite,  de 
la  trachéihbronchite^  de  la  broncho-pneumonie,  (les  complications  sont 
exceptionnelles,  el  n'apparaissent  que  dans  les  angines  graves  ou  secondaires 
à  la  grippe,  et  relèvent  alors  plus  de  l'infection  générale  que  de  l'extension 
kn-ale  de  la  pliarjngite.  Par  contre,  on  peut  observer,  au  cours  d(»  l'angine 
phlegmoneuse,  Vœdème  des  replis  aryténo-épiglottiques,  avec  a<'cès  de 
suflToeation  et  menaces  d'asphyxie,  (|ui  in(li<|uent  parfois  la  trachéotomie. 

llcmibv'  a  cité  uni»  série  d'observations  intéressant<»s,  où  des  infections 
«*<M:riques  bénignes  atteignent  sinndtanément  le  nez,  la  gorge  et  le  larynx. 
Ht  déterminent  ainsi  l'apparition  d'un  syndrome  (|ui  simule  la  diphtérie  : 
l'examen  bactériologique  en  éclaire  la  nature  (»t  le  pronostic. 

Vue  autre  série  de  com|)lications  locales  est  due  à  la  suppuration  des 
}Canglions  lynq)hati(|ues  du  cou,(pii  provo(|ue.  particulièrement  au  cours  des 
angines  suppurées,  des  adéno-phlegmons  sous-maxillaires,  maxillo-pharyn- 
{i^iens,  lati'ro-phanngiens  et  sous-sterno-mastoïdiens.  Ceux-ci  apparaissent, 

<•)  J.  tjnumïï.  SUiihjlororcics  ri  slr*'ptorocri«»s  hrnipnos  «l»**  prniiirn's  \o'u*s  cliei  I<»s  «'iiranl*.  /-// 
imr  imfanfUr^  15  aoûl  1H95. 
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on  »;('»néral,  de  v'u\(\  à  sept  jours  après  le  dêbiil  de  Tangine  et  se  révèlent 
par  rau|j:ineiitation  de  la  lièvri»  et  des  douleurs,  par  le  torticolis  syinptoma- 
lique,  par  la  tuuu'faction,  Tœdèuie  et  bientôt  la  fluctuation  d"  la  région 
«ganglionnaire  intéressée:  Tincision  s'impose,  et  donne  issue  à  un  pus  abon- 
dant, dans  lequel  on  retrouve  les  bactéries  de  Tangine  causale,  le  plus  sou- 
vent le  streptoco(pie.  Un  des  plus  grands  dangei^s  de  ces  adéno-|)lilegn]ons 
est  Vhêmorraiju*  artérielle^  presque  toujours  fatale  (7  fois  sur  8),  secon- 
daire à  \  ulcération  de  la  carotide  interne,  ou  d'une  grosse  branche  Av 
l'externe,  qui,  au  niveau  de  l'espace  maxillo-pharyngien,  travei'sent  le  foyer 
[HU'ulent.  Il  se  produit  alors,  par  épanchenient  du  sang  dans  le  foyer,  un 
anévriame  faux  primitif  qu'il  faut  se  garder  d'inciser  sous  peine  de 
provoquer  une  hémorragie  foudroyante;  d'autres  fois,  c'est  après  l'ouver- 
ture  de  Tabcès  cervical,  que  s'effectue  l'ulcération  carotidienne  et  rhémor- 
ragie,  [>our  laquelle  on  a  proposé  la  ligature  de  la  carotide  primitive*.  Dans 
le  cas  de  Moizard*,  une  sjTicope,  survenue  après  une  hémorragie  de  1  litre, 
sauva  la  vie  du  malade.  Ces  lésions  ont  fait  l'objet  des  travaux  classiques  de 
Monod',  de  Milsonneau*,  inspiré  par  Siredey,  de  Vergely*,  de  Moizard,  de 
J.  N.  Hall*;  on  en  connaît  environ  une  vingtaine  d'observations.  La  symplo- 
matologie  est  celle  des  anévrysmes  diffus  du  cou,  compli(|uant  le  décours 
d'une  angine  grave  chez  des  malades  en  général  débilités,  cachectiques. 
Le  gonflement  régional  est  notable,  et  la  tuméfaction  est  animée  de  batte- 
ments synchrones  au  |)ouls.  Lorsipie  Tinfeclion,  au  lieu  d'attuquer  les 
artères,  envahit  les  veines  du  cou,  il  se  produit,  mais  seulement  en  des  cas 
(»xcepti(mnellement  graves,  de  la  phlébite  jugulaire,  suivie  de  pyémie 
mortelle.  Ces  faits  sont  étudiés  dans  les  mémoires  de  Breton",  ins|)iré  par 
Iligal,  et  de  J.  TrumbulP,  de  New  York. 

L'adéno-phlegmon,  secondaire  à  Tangine  aiguë,  peut  affecter  le  siège  de 
Valfcès  rétro-phanjngieu .  La  synq)tomatologie  est  alors,  sous  le  mode  aigu, 
celle  de  cette  lésion,  qui  s'(d)serve  le  plus  souvent,  chronique  ou  subaiguè, 
à  la  suite  de  la  tuberculose  des  vertèbres  cervicales,  ou  au  décours  des 
angines  des  lièvres  éruptives.  Dyspnée,  dysphagie,  dysphonie;  voussure 
arrondie,  fluctuante,  bombant  la  paroi  postérieure  du  phannx,  perceptible 
à  l'œil  et  au  doigt;  état  général  grave,  tels  sont  les  principaux  éléments  du 
diagnostic  de  cette  conq>lication,  (pii  [»eut  tuer  Tenfant  par  suffocation  et 
asphyxie,  par  syncope,  par  inanition,  enfin  [)ar  extension  du  phlegmon,  le 
long  de  l'cesophage,  et  médiaatinite  mortelle.  Co^  fu nées  purulentes  cmjico- 
médiastines,  (ju'on  n'iibserve  guère  chez  l'enfinit  qu'à  la  suite  des  angines 
graves  des  lièvres  éruptives,  sont  un  danger  comnnm  à  tous  les  adéno- 
phlegmons  péri-pliaryngiens. 

l*j  Mémoires  fi f  la  Sor.  de  chirurgie.  Paris,  IK71». 

(•)  MoiziRD.  ll«>iuorr»^Me  dans  ^:ln^in<'  iililc^inonoiiiie.  Jourii.  de  med,  pratique,  noiU  1880. 
(*)  r.ii.  )lo!<ion.  Bull,  de  la  Sttc.  de  thir.  de  Paris,  1880. 
(*j  Mii.soNXKir.  Ijtc.  vit. 

<*i  Vkulkiy.  Johvh.  de  mèd.  de  Bordeaux,  juillet  188»». 

(•)  J.  >'.  H\Li..  Un  cas  d'IuMnorraKi».'  tonsillairo.  siiilf  d'alirrs,  suivi  di'  iiiorl.  Bimton  Med.  Journal 
ii  dfVonihiv  1887. 

^T)  Bnrro.x.  Paris.  1885. 

<•)  J.  Tbi^hi  i.r.  Med.  Herord.  New  York.  18W. 
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i.  —  CotnplicationH  générales,  —  Ces  ooiTi|)lications,  dont  le  nombre 
A  In  variété  sont  extrêmes,  ne  sont  que  l'expression  anatoini(|ue  de  la  septi- 
cémie ff origine  nnginense.  Cette  infection  générale  peut  être  légère  et 
fii|fitive,  ou  au  contraire  grave  et  mortelle  :  entre  ces  deux  termes  extrêmes, 
'i  échelonne  toute  une  série  de  manifestations  viscérales  diverses,  qui 
tt'iiioignent  de  la  diffusion  lointaine  des  agents,  figurés  ou  toxi(|ues,  issus  dr 
la  î^orge  infectée.  Ces  «  amygdalites  à  symptômes  généraux  prédominants  » 
iLandouzy)  ont  été  dénommées  par  beaucoup  d'auteurs  amygdalites  in  fer- 
lieitaes,  Sallard'  fait  de  cette  appellation  une  judicieuse  critiipie,  h  laquelle 
jp  m'associe  complètement,  et  propose  le  terme  d'amygdalites  anoi^males, 
dont  il  donne  comme  caractéristique  la  prédominance  des  signes  généraux 
}(raves,  et  la  survenue  des  accidents  infectieux  secondaires  les  plus  variés, 
lies  épilhèles  d'anormales,  d'infectantes,  ne  s'appliquent  d'ailleurs  qu'à  des 
i^s  exceptionnels;  mais  Tobsenation  clinique  courante  note,  connue 
romplieations  fréquentes  des  angines  aiguës  chez  les  enfanis,  des  accidents 
communs,  souvent  peu  graves,  et  qui  dénoncent,  plutôt  que  le  caractère» 
anormal  de  l'angine,  l'imprégnation  de  l'organisme  par  des  princi|>es  nocifs, 
élaborés  dans  le  foyer  angineux. 

L'accident,  inscrit  le  premier,  dans  l'ordre  historicpus  au  dossier  de 
rinfection  générale  d'origine  angineuse,  fut  Vaihuminurie.  Les  mémoires 
retentissants  de  Kannenberg  (1880)  et  Bouchard  (1881)  signalèrent  ce 
sympti^nie  connue  la  preuve  de  l'infectiosité  de  certaines  angines  aiguës.  Les 
observations  ultérieures,  imrticulièrcment  celles  de  Landouzy,  conlirmèrenl 
le  fait;  dès  lors,  on  examina  systématiquement  l'urine  au  cours  des  angines, 
et  Ton  ne  tarda  pas  à  se  convaincre  que  si,  dans  cette  affection,  rien  n'est 
plus  variable  que  la  quantité  et  les  allures  de  l'albumiiuu'ie,  rien  n'est  plus 
constant  qiie  l'existence  même  de  ce  signe. 

L'albuminurie,  eu  effet,  manque  bien  rarement  dans  l'angine  aiguë. 
mais  elle  v  est  inlermiltente,  et  oscille  entre  des  traces  difficiles  à  déceler 
i»t  plusieurs  grammes  par  litre:  il  n'existe  aucun  rapport  entre  le  taux  dr 
l'albumine  e!  la  gravité  de  l'angine;  une  seule  condition  en  spécifie  l'intérêt  : 
c'est  la  durée.  Toute  albuminurie  persistante,  qui  contimie  après  la  guéri- 
sou  de  l'angine,  signifie  (jue  le  rein  est  altéré.  Kt,  en  ellel,  à  ce  signe 
ne  tardent  pas  à  s'en  ajouter  d'autres,  (|ui  révèlent  la  lésion  rénale,  ce  qui 
autorise  à  penser,  avec  Sallard,  que  l'albuminurie  ne  vaut  cpie  par  les  signes 
«le  néphrite  qui  l'encadrent. 

1^  néphrite  d'origine  angineuse,  établie  par  les  cdiservations  d(»  Kannen- 
lH»rg,  Bouchard,  Landouzy,  Ihibousquet-Laborderie,  Fernet,  Leyden,  Roncsein, 
Kùrbringer,  etc.,  est  aiguë  ou  subaiguë,  et  diffuse  :  elle  se  traduit  \mv 
Talbuminurie.  l'oligurie,  la  cylindrurie,  les  œdèmes,  les  troubles  visuels,  la 
«•éphalée,  <*tc.,  souvent  les  convulsions,  comme  la  néphrite  scarlatineusc, 
lm|uelk\  est  fort  probablement  secondaire  à  l'angine  de  cette  pyrexie.  Klle 
|M»ul,  au  même  titre  cpu»  toutes  les  autres  néphrites  loxi-inlectieuses  simi- 
laires (si'arlaline,  érysipèle,  etc.),  devenir,  en  passant  à  I  état  chronique. 


•»   \.  S%M  \  M.  jioiio'^r  ifthir  rilri'. 
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l'origine  du  mal  do  Hright.  Ello  peut  aussi  guôrir  et  ne  laisser  iiprcs  elle 
aucune  raison  de  soupçonner  rintégrilc  du  rein.  Aussi  est-il,  pour  le 
pronostic  d'avenir,  de  la  plus  haute  importunée  d'examiner  les  urines 
des  convalescents  d'angines  et  de  rechercher  chez  eux  les  signes  révélateurs 
d'une  néphrite  en  évolution. 

Un  autre  signe,  qui  marque  bien  le  caractère  septicémique  des  angines 
graves,  est  la  tuméfaction  de  la  rate,  (ju'on  peut  apprécier  chez  Tenfanf  à 
la  percussion  et  surtout  à  la  palpation,  facile  à  cet  âge,  et  dont  on  peut  suivre 
ainsi  l'évolution. 

Toute  la  série  des  accidents  si  polymorphes  qui  C4iractérisent  les  pseudo- 
rhumatismes  infectieux  peuvent  compliquer  les  angines  aiguës. 

Les  arthropathies  d'origine  angineuse  (Bouchard,  Caron,  Bourcy,  Gaucher, 
Bourdel,  Sallard)  sont  assez  fréquentes;  elles  affectent  plusieurs  sièges  et 
plusieurs  formes  :  les  articulations  le  plus  souvent  prises  sont  le  genou,  le 
poignet,  les  articles  des  doigts;  à  l'instar  du  rhumatisme  blennorragique, 
l'affection,  peu  mobile,  reste  cantonnée  à  l'articulation  intéressée.  La  médica- 
tion salycilée  n'a  pas  d'action  sur  ces  accidents.  On  observe  des  arthralgies, 
ou  des  arthrites  h  petit  épanchement,  de  la  péri-arthrite  et  même  des 
pyarthrites,  souvent  nmltiples,  dont  l'apparition  indique  la  nature  pyémique 
de  l'angine  causale.  En  pareil  cas,  on  peut  noter  la  coïncidence  d'inflamma- 
tions, fréquenunent  suppurées,  des  grandes  séreuses  :  plem'ésie  (Frànkel, 
Hanot,  Féréol,  Metzner);  endo-péricardite  (Frânkel,  Fùrbringer,  Sallard); 
péritonite  (Frœlich);  méningite  (Netter,  Rendu,  Fùrbringer).  La  pleurésie 
reconnaît,  au  cours  de  l'angine  aiguë,  plusieurs  modes  patliogéniques  : 
migration  descendante  dans  le  médiastin  du  pus  de  l'adéno-phlegmon  pi»ri- 
pharyngé;  infection  collatérale  de  la  plèvre  par  un  noyau  broncho-pneumo- 
nique  contemporain  de  l'angine;  infection  pleurale  pyémique  secondaire  à 
l'angine.  La  pneumonie  (Cornil,  Jaccoud,  Bobone,  Gabbi,  Rendu,  Nelter),  la 
l)roncho-pncumonie  sont  des  infections  qui  accompagnent  plutôt  qu'elles 
ne  compliquent  l'angine  aiguë.  La  péritonite  d'origine  angineuse  est  repré- 
sentée par  un  cas  de  Frœlich  :  \  endocardite  ulcéreuse  peut  reconnaître  une 
angine  septique  comme  porte  d'entrée.  La  méningite  a  été  observée  au  cours 
de  l'angine  pneumococcique.  L'apparition  de  ces  graves  complications 
dénonce  presque  toujours  la  faUilité  du  pronostic.  Ilamilton*  a  signalé 
l'apparition  de  convulsions  sans  gravité. 

Les  énjthèmes  poUjmorphes^  scarlatiniformes,  purpuriques,  noueux 
(Rehner,  Bœck,  Sallard,  Le  Gendre  et  Claisse*)  peuvent  apparaître  aussi  au 
cours  des  angines  et  accompagnent  souvent  les  arthropathies.  Presque  tou- 
jours, en  pareil  cas,  le  streptocoque  est  en  cause,  et  les  analogies  les  plus 
frappantes  rapprochent  ces  faits  de  la  scarlatine  et  de  ses  complications 
(Berge). 

Les  complications  génitales  des  angines  aiguës  ont  été  bien  étudiées 
par  JoaP.  Elles  apparaissent  au  déclin  des  amygdalites,  et  se  traduisent  par 

(*)  IIahilto!(.  Ainypd.  aipiit"  sui»pur<V  avec  convulsions,  Brii.  tned.  Jfntm.,  1899. 
{*)  Le  Gt:!SDRE  et  Ci.ais»e.  IMirpura  ni  /'rythcino  noueux  au  couis  d'une  aniy{;dalite  h  slix>ploc<Hiues.  Sor. 
mêd.  des  hôp.^  8  janvier  1895. 
{')  JoAL.  Lor.  rit. 
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b  recrudescence  de  la  fièvre  et  la  douleur  de  Torgane  intéressé.  Elles  sont 
unilatérales,  et  se  terminent  par  résolution,  exceptionnellement  par  suppu- 
ration. Vorchile  (Vemeuil,  Joal,  Descoings)  peut  déterminer  Tatrophie 
ultérieure  du  testicule.  Vovarite  (James,  Grny,  Joal)  semble  plus  fréquente 
aux  environs  de  la  période  menstruelle;  ces  complications  ne  s'observent 
qu'entre  dix  et  vingt-cin(|  ans,  jamais  chez  les  enfants  proprement  dits. 
Elles  présentent,  dans  les  lois  de  leur  siège,  de  leur  évolution  et  de  leurs 
conséquences,  les  analogies  les  plus  étroites  avec  Torchitc  et  l'ovarite 
ourliennes. 

Une  complication  plus  rare  des  angines  aiguës  est  représentée  par  les 
paralysie»  angineuses.  C'est  le  nom  que  leur  donnait  Gubler,  qui  a  toujours 
j^utenu  leur  possibilité,  à  la  suite  des  angines  non  diphtériques.  Ces  para- 
lysies, pour  cet  auteur,  afTectaient  la  même  allure  (jue  les  paralysies  diphté- 
riques. Germain  Sée  était  du  même  avis.  Presque  tous  les  auteurs  cependant, 
avec  Lasègue*,  faisaient  les  réserves  les  plus  expresses  sur  l'existence  de  ces 
paralysies,  et  Landouzy',  en  1881,  se  faisait  l'interprète  de  l'opinion  una- 
nime, en  soupçonnant  la  diphtérie  à  l'origine  de  toutes  ces  paralysies.  L'avè- 
nement de  la  bactériologie  porta  le  dernier  coup  à  la  théorie  de  Gubler,  en 
démontrant  la  spécificité  de  la  diphtérie  et  le  polymor|)hisme  de  ses  mani- 
festations angineuses.   Et   cependant,   dans   une  observation  entourée  de 
toutes    les   garanties    cliniques    et    bactériologiques,    Bourges'   vient    de 
démontrer  la  réalité  de  ces  paralysies  angineuses  non  diphtériques  en  rela- 
tant rhistoire  d'une  angine  membraneuse  dont  l'examen  bactériologique, 
pratiqué  non  seulement  sur  l'enfant,  mais  encore  chez  la  mère  contagionnée 
par  l'enfant,  établit  la  nature  non  diphtérique,  et  qui  fut  suivie  d'accidents 
paralytiques,  intéressant  successivement  les  muscles  oculaires,  le  voile  du 
palais  et   les  membres  inférieurs,   absolument  semblables  à  ceux  de   la 
diphti'rie.  Ayant  eu  l'occasion  d'examiner,  en  pleine  période  parai jlique, 
Tenfant  qui  fait  le  sujet  de  l'observation   de   Bourges,  j'ai   pu   constater 
l'identité  clinique  de  ces  paralysies  et  de  celles  de  la  diphtérie.  Donc  ces 
accidents,  beaucoup  plus  fréquents  dans  la  diphtérie,  ne  sont  pas  le  propre 
de  celte  infection,  et  l'on  peut  conclure,  avec  Bourges  et  grâce  à  lui,  que 
Topinion  de  Gubler  se  trouve  ainsi  rigoureusement  conlirniée  par  la  bacté- 
nol«)gie.  Les  paralysies  sont  d'ailleurs  une  complication  lré(|uenle  de  beau- 
coup d'infecticms,  streptococciques,  pneumococciques,  coli-bacillaires,  etc., 
non   spécifiques.  Ce    qui   est  remarquable,  c'est  cpie  C(»tle  paralysie  post- 
angineuse  ait,  dans  la  filiation  de  ses  accid(»nts,  cal(|ué  le  cycle  des  localisa- 
tions successives  de  la  paralysie  diphtéri<pie. 

L'observation  de  Bourges  n'est  pas  isolée  :  sans  parler  de  celles  dont 
l'absence  de  contrôle  bactériologique  infiruie  les  conclusions,  on  peut  citer 
le  cas  de  Fùtterer*,  où  l'angine  était  membraneuse,  et  dut»  seulement  aux 

'•)  LifiâôtT..  Traité  de»  nnginrx.  Paris,  IWVi. 

I*;  La.io(H.xt.  ThéMe  tt agrégation^  1881. 

<•»  BociicKJi.  ParalyMc  ronsëculivtf  à  une  nnKino  pseudo-iiiembraneuso  ivronnue  connue  non  diplilé- 
ri^oe  à  Vixamfn  harU^rioloffique.  Arch.  de  méd.  ^J-/Vnw.,  janvior  18ÎK>. 

<*)  ftm.w.u.  l'aK-sie  àe%  mu^clos  oruUires  rons<^cutivn  à  uno  aniyi?dali(o  inferlioiiM?  et  ayant  iiréc«'(Jé 
rapparitioo  de  lésions  Tisibles  dos  amygdales.  Ann   of  Ophthatm.  and  Otot.,  V.  5.  1806. 
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streptocoques  et  staphyloiMXjues  associés,  l/ophtaliiioplégie  externe  précéda 
Tapparition  des  membranes  pliarnigées,  et  ne  dis]>arui  qu'au  bout  de  trois 
mois.  I/auteur  incrimine  I  absorption,  au  niveau  du  phar}7ix,  de  toxines 
cocciques  pai-alysantes.  Le  fait  est  à  rapprocher  des  paralysies  diphtériques 
sans  h'sions  pharyngées,  citées  par  Boissarie,  et  montre  le  peu  d'importance 
relative  d<*s  lésions  grossières  dans  la  pathologie  infectieuse  et  toxique. 

Nous  avons  ré8er\'é,  pour  terminer  Tétude  des  complications,  quelques 
lignes  à  l'une?  des  plus  graves,  mais  aussi  des  plus  rares  de  toutes,  la  gav- 
(jrène  (ht  phary)LL\  dette  lésion  ne  survient  que  dans  certaines  conditions 
spéciales  :  elle  est  toujours  secondaire  à  une  angine  grave  (scarlatineusé, 
c'iphtérique,  rubéolique,  etc.)  ou  au  noma,  dont  Tétiologie  est  d'ailleui's 
similaire,  n'atteint  que»  des  enfants  cachectiques,  mal  soignés,  mal  nourris: 
en  pareil  cas,  la  gangrène  peut  être  contagieuse  (Becquerel).  La  forme  pri- 
mitive, décrite  chez  Tadulte  par  Trousseau,  n'existe  pas  chez  Tenfant. 

La  gangrène  est  circonscrite  ou  diffuse  (Rilliet  et  Barthez).  Circonscrite, 
elle  siège,  en  général,  sur  l'amygdale  et  n'est  pas  profonde.  Diffuse,  elle  est 
exlensive,  destructive  et  mutilante:  elle  désorganise  les  plans  profonds, 
ulcère  les  vaisseaux,  nécrose  les  cartilages  et  le  squelette. 

Les  signes  qui  révèlent  cette  grave  complication  sont  la  fétidité  repous- 
sante de  riialeine,  la  sialorrhée,  irritante  pour  les  lèvres  de  l'enfant,  Tatteinte 
profonde»  de  l'étal  général,  radynamie,  la  diarrhée.  L'examen  de  la  gorge 
montre  des  |)la(pies  gris  noiratre,  arronelies,  déprimées  au  milieu  du  bour- 
souflement énorme  de  la  muepieuse  œdématiée  qui  les  enchâsse;  ces  plaque^ 
restent  limitées  ou  s'étendent  et  se  confondent,  suivant  la  forme  de  la 
gangrène.  Dans  le  premier  cas,  l'affection  peut  guérir,  après  élimination  des 
escarres  et  cicatrisation  des  pertes  de  substance.  La  mort  est  fatale  dans 
la  gangrène  difl'use.  Elle  est  d'ailleurs  fréquente,  dans  la  forme  circonscrite, 
au  cours  de  laquelle  les  petits  malades  succombent  souvent  à  la  broncho- 
pneumonie,  à  l'œdème»  ele  la  glotte,  à  une  hémorragie  artérielle,  etc. 

Le  diagnostic  de  ce»tte  angine  noire  de  la  gangre^ne  se  fait  par  la  couleur 
ele  la  lésion,  sa  forme,  son  évolution,  la  fétidité  de  l'haleine  et  l'altération 
|)rofe)nde  de  l'état  ge'»néi'al.  (lertaines  formes  de  diphtérie*  se  compliquent 
parfois  ele  petites  gangrènes  superficielles  e»l  limitées  d'un  pronostic  moins 
grave,  epii  pe»uvenl  faire  croire  à  un  s[)hacèle  plus  profond  et  plus  étendu. 
Le  traitement  de  la  gangrène  élu  pharynx  eloit  être  énergiquement  antisep- 
tique et  désinfectant.  La  prîitique  actuelle  di»s  lavages,  au  cours  de  toutes 
les  angines  aiguës,  a  efailleurs  beaucoup  diminué  la  fréquence  des  lésions 
gangreneuses  de  la  gorge. 

Diagnostic.  —  Le»s  |)rine'ipaux  éléments  du  diagnostic  des  angines 
aiguës  seconelaires  ayant  de'»jà  été  exposés,  à  propos  des  fièvres  eTuptives  et 
ele  la  diphtérie,  dans  le  premier  vedume  ele  ce  traité,  j'éviterai  ici  de  les 
répéter,  et  me  limite»rai  à  l'inelicatiein  des  points  esse^ntiels  du  diagnostic 
lies  angines  aiguës  primitives. 

L'examen  syslématie|iie  ele»  la  gorge  s'impose,  connue  une  règle  absolue, 

(')  GiRODt:.  I>i|ililrii<' <-t  îîanirivm'.  /ï.'i'wt*  tic  mi'il.,  IHIM. 
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vlwz  !oul  enfant  malade.  Les  angines  aiguës  sont,  en  effet,  chei  l'enfanl,  si 
fm|iientes  et  si  variées,  elles  ont  souvent  des  conséquences  si  graves  el  des 
indications  thérapeutiques  si  pressantes  pour  le  malade  et  Tentourage: 
d'un  autre  côte,  elles  affectent  des  modes  de  début  si  différents,  suivant  leur 
nature  et  les  circonstances  de  leur  apparition,  que  le  premier  soin  du  médecin, 
appelé  auprès  d'un  enfant,  doit  être  de  sassurer  de  l'étal  de  la  gorge.  Cet 
(*xamen  n'est  |>as  toujours  facile  :  l'indocilité  et  la  résistance  des  petits 
malades,  la  pusillanimité  et  l'inexpérience  de  l'entoiu^age  nécessitent  de  la 
|)art  ilu  m(*decin  la  mise  en  œuvre  d(î  certaines  qualités,  nécessaires  surtout 
dans  la  pratique  infantile,  et  qui  sont  :  la  patience,  l'autorité,  la  rapidité 
«fans  les  manœuvres  et  la  promptitude  dans  le  coup  d'œil  de  l'examen.  Les 
règles  techniques  de  l'inspection  de  la  gorge  sont  trop  bien  exposées  à 
l'article  Diphtérie*  pour  y  revenir  ici. 

Cette  inspection  donne,  suivant  les  cas,  des  résidtats  différents,  dont 
rinteqirétation  objective,  combinée  avec  la  notion  des  autres  symptômes 
constatés,  doit  aboutir  au  diagnostic.  Or,  un  premier  examen  de  la  gorge  ne 
donne,  en  général,  au  médecin  qu'un  renseignement  :  Tangine  est  rouge  ou 
hfanclie.  Les  jours  suivants,  cette  première  notion,  au  cours  des  examens 
«iccessifs,  se  modifie  et  se  complète  d'après  l'évolution  de  l'angine,  et  aussi 
d'après  celle  de  l'appareil  symptomatique  qui  l'encadre.  Mais  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  les  conditions  dans  lesquelles  s'exerce  le  diagnostic  imposent 
pratiquement  cette  grossière  division  des  angines  en  anginea  rouges  et 
angines  blanches. 

Les  angines  rouges  ne  représentent  d'ailleurs  le  plus  souvent  que  le 
prc*niier  stade  des  angines  blanches.  Cependant,  lorsqu'elles  restent  rouges, 
elles  ré|M)ndent  à  la  manifestation  angineuse  de  certaines  affections  déter- 
minées (intoxications,  rhumatisme,  érysipèle,  quelques  pyrexies)  qui  leur 
assurent  une  valeur  séméiologique  positive.  Les  angines  blanches,  bien  plus 
fréquentes,  comprennent  toutt»s  les  variétés  de  pharyngites  pultacées,  herpé- 
li(|ues,  meud)raneuses,  primitives  ou  secondaires,  l'angine  du  muguet  el 
des  levures',  beaucoup  d'angines  causti(|ues,  etc.  Quant  à  l'angine  phlegmo- 
neuse,  elle  est,  suivant  sa  nature  et  la  période  k  la(|uclle  on  l'examine,  tantôt 
rou^e,  tantôt  blanche  ;  ce  qui  la  spécilie  entre  toutes  les  autres,  c'est  non 
|ias  sa  coideur,  mais  son  siège  et  sa  forme  :  c'est  une  angine  unilatérale, 
asyniétri({ue,  et  dont  la  tuméfaction  circonscrite  impriuu'  au  pharynx  une 
déformation  caractéristique. 

Lors(|ue,  à  un  premier  coup  d*u»il,  on  a  consliité  la  couleiu*  de  l'angine, 
le  second  teuq)s  du  diagnostic  consiste,  si  l'angine  offre  un  exsudai  blan- 
châtre, si  discret  celui-ci  soit-il,  à  s'assurer  de  sa  nature.  L'enduit  est-il 
sinqdenu^nt  catarrhal,  pultacé,  cryptique,  ou,  au  contraire,  meudiraneux,  la 
sifiqde  vue  sullit  souvent  à  trancher  la  qiiestion,  en  monli^ant  le  caractère 
discret,  non  cohérent,  ou  diffus,  mais  irrégulier  et  discontinu,  (ui  lacunaire, 
«le  l'exsudiit  catarrhal,  et  le  caractère  pelliculaire  continu,  \v  plus  souvent 
iiHtement  limité,  de  l'f^xsudat  membraneux.  Mais  la  distinction,  entre  ces 

.'(  Sicvciktiib  ««l  !..  3l«iiTix.  Artirlo  OiPirréRii:.  parlii*  (iii  Dintjwmtic,  p.  151. 
*■   ViaïAi.vc  *'l  Thoi-ii-k.  Utc.  cit. 
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deux  produits  morbides,  ne  sera  décisive  qu'après  la  double  épreuve  de  la 
dissociation  entre  les  doigts  et  de  la  solubilité  dans  Teau  de  Texsudat,  dont 
on  prélève  des  prcelles,  au  fond  de  la  ^orge,  avec  un  petit  tampon  d'ouate 
monté  sur  un  stylet  ou  maintenu  entre  les  mors  d*une  pince.  Si  l'exsudat 
est  de  nature  pultacée,  il  se  détache  facilement  de  la  muqueuse,  et  se  montre 
sur  Touate  sous  forme  de  petits  grumeaux  crémeux,  friables,  que  la  moindre 
pression  des  doigts  écrase  et  désagrège  ;  agitées  dans  Teau,  ces  parcelles  s*y 
dissolvent  rapidement.  Au  contraire,  si  Texsudat  est  luembraneux,  il  se* 
détache  difficilement  de  la  muqueuse,  à  laquelle  il  adhère  plus  ou  moins,  et 
apparaît  sur  le  tauqion  sous  forme  de  petits  lambeaux  continus,  pelliculaires, 
plus  ou  moins  é|Kiis,  qui  ne  se  dissocient  pas  sous  la  pression  des  doigts  et 
ne  se  dissolvent  pas  dans  Teau.  La  muqueuse  saigne  souvent  après  Tabûtion 
de  la  membrane.  Cet  eiuimen  ne  donne  que  la  notion  de  la  nature  catarrhale 
ou  membraneuse  de  Tangine:  il  ne  fournit  pas  de  renseignements  sur  la 
cause  même  des  lésions.  Cette  dernière  et  majeure  partie  du  diagnostic  est 
réservée  à  Texamen  clinique  de  Tenfant,  et,  en  dernière  analyse,  à  Fexamen 
bactériologique  de  Fexsudat. 

l/examen  clinique  de  Tenfant  comprend  non  pas  seulement  Tétude  objec- 
tive de  langinc,  mais  surtout  Tétude  des  conditions  dans  lesquelles  cette 
angine  est  apparue,  des  commémoi*atifs,  des  sjmptômes  concomitants,  et  de 
révolution  morbide.  Ihms  la  majorité  des  cas,  Tensemble  de  ces  notions, 
joint  à  Tf^xamen  minutieux  et  répété  de  Tétat  local,  suffit  à  établir  le 
diagnostic  de  la  nature  de  raflection.  Maintes  fois,  cependant,  un  doute  peut 
subsister  à  cet  égard  ;  et  Texpérience  de  chaque  jour  justifie  le  scepticisme, 
même  dans  les  cas  en  apparence  les  moins  douteux;  le  polymorphisme  de  la 
diphtérie,  amplement  démontré  par  les  observations  cliniques  et  bactériolo- 
giques contemporaines,  notamment  par  celles  du  P  Dieulafoy',  autorise  à 
suspecter,  derrière  les  masques  les  plus  innocents,  tels  que  ceux  de  Tangine 
|)ultaeée,  cryptique  ou  herpétique,  cette  redoutable  infection.  En  cas  de 
doute,  Texamen  bactériologique  s*impose  :  c'est  à  lui  que  revient  le  dernier 
mot  du  diagnostic. 

Le  diagnostic  d(»s  angines  aiguës  de  Tenfance  intéresse  une  grande  })artie 
de  la  pathologie  de  cet  âge.  En  effet,  presque  toutes  les  infections  fébriles 
des  enfants  eoniptcnt  une  angine,  en  général  précoce,  au  nombre  des  signes 
cardinaux  de  leur  début.  La  scarlatine  est,  à  cet  égard,  la  plus  remarquable 
de  toutes.  Vanyine  acarlatineuse  peut  être,  par  rapport  à  l'évolution  de 
cette  fièvre,  précoce  ou  tardive.  Lorsqu'elle  est  précoce,  elle  doit,  par  sa 
brusque  apparition,  par  la  vivacité  et  la  diffusion  de  son  coloris,  par  le 
cortège  fébrile  et  général  (|ui  Facconipagne,  dénoncer  la  scarlatine.  Lorsqu'elle 
est  tiirdive,  elle  indique  une  infection  secondaire,  presque  toujours  diphté- 
rique, que  le  contrôle  bactériologique  élucidera. 

L'angine  du  début  de  la  scarlatine  donne  lien,  en  raison  de  ses  varia- 
tions d'intensité  et  d'aspect,  à  de  fréquentes  erreurs  de  diagnostic.  Je  ne 
veux  pas  revenir  ici  sur  l'étude  magistrale  <|ue  Moiwjrd*  en  a  tracée,  en 

(*)  DiFCi.AFOT.  Mo  H  ueï  de  pathologie  interne,  p.  70. 
(*)  MoiiAiio.  Art.  Sc\RLATi.\E,  t.  I,  de  ce  traité. 
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iltVri\ant  la  scarlatine,  et  à  laquelle  je  renvoie  le  lecteur.  Cette  angine  est 
irautant  plus  intéressante  à  bien  connaître,  qu'elle  aurait,  d'après  les  études 
Ai*  Dowson  et  de  A.  Berge*,  toute  l'importance  d'une  lésion  directement 
(*ausale  et  pathogène,  vis-à-vis  du  syndrome  de  l'infection  scarlatineuse. 
IVrgé  distingue,  en  effet,  deux  éléments  dans  cette  angine:  d'abord  Tamyg- 
(lalite,  constante  d'après  lui  dans  la  scarlatine  ordinaire  de  l'enfant;  ensuite, 
lênanthème  pharj-ngo-buccal,  très  précoce,  mais  secondaire,  comme  l'exan- 
thème cutané,  à  l'amygdalite  initiale.  Celle-ci  semit,  dans  la  scarlatine  à  porte 
ilVntrée  gutturale,  la  première  manifestation  défensive  locale  contre  l'infec- 
tion. Lorsque  la  porte  d'entrée  de  la  scarlatine  est  représentée  par  une  plaie 
(sicarlatine  chinirgicale)  ou  par  les  voies  génitales  (scarlatine  puerpérale), 
Tamygdalite  manque,  et  l'on  n'observe  que  la  rougeur  diffuse  de  la  bouche 
pt  de  la  gorge,  qui  n'est  que  l'expression  muqueuse  de  l'éruption  scarlatine, 
ronsécutive  probablement  à  l'action  érjlhémogène  des  toxines  sécrétées  par 
la  bactérie  spécifique,  et  absorbées  au  niveau  de  la  porte  d'entrée,  utérine, 
traumatique  ou  amygdalienne,  de  la  scarlatine.  Berge  ajoute,  et  donne  à 
I  appui  de  son  opinion  les  meilleurs  arguments,  que  le  microbe  sc^rlatin 
n'est  probablement  autre  que  le  streptocoque,  dans  une  de  ses  modalités 
TJnilentes  ;  ce  streptocoque  revêtirait  alors  une  spécificité  analogue  à  celle 
«|u1l  manifeste  dans  la  pathogénie  des  infections  érysipélateuses  ou  puer- 
pérales. Les  travaux  de  Lenhailz,  de  Wûrtz  et  Bourges,  de  d'Espine  et 
Marignac,  etc.,  confirmés  par  ceux  de  Berge  et  de  Lemoine,  attribuaient 
ffs  angines  initiales  de  la  scarlatine  au  streptocoque.  Les  recherches  de 
Variot  et  I)evé*  portant  sur  525  cas  de  scarlatine  et  62  angines  membraneuses 
Ifs  ont  amenés  à  rejeter  une  partie  de  ces  conclusions  et  à  attribuer  au 
bacille  de  Lœffler  une  bonne  part  de  ces  angines.  Leurs  conclusions,  admises 
par  Sèves tre  et  Comby,  forcent  à  diviser  ces  angines  initiales  en  diphtériques 
et  pseudo-diphtériques,  ces  deux  variétés  n'étant  d'ailleurs  pas  justiciables 
d'un  diagnostic  clinique  différentiel  (Sevestre).  Quant  à  l'angine  tardive, 
«pion  riH!onnaitra  à  la  période  de  la  scarlatine  à  laquelle  elle  apparaît,  à  son 
i-aractère  extensif,  membraneux,  adénopathique  (bubon  scarlatineux)  et  à 
ses  allures  graves,  elle  est  le  plus  souvent  strepto-diphtérique^  et  emprunte 
aux  circonstances  dans  lesquelles  elle  se  déveIo|)|>e,  ainsi  qu'à  la  symbiose 
bactérienne  dont  elle  relève,  un  caractère  à  peu  près  fatal.  Dans  certains  cas, 
cette  angine  secondaire  ne  serait  pas  diphtérique  et  relèverait  du  seul  strep- 
lwiM|ue*. 

Vmujine  rubêolique^  dont  les  caraclèi'cs  ont  été  bien  exposés  par 
(iwinby^,  à  l'article  détaillé  duquel  nous  renvoyons,  se  reconnaîtra  à  son 
«•aractère  pointillé,  maculeux,  surtout  marqué  sur  le  voile  du  palais  (Girard, 
S4»vestre),  à  la  stomatite  érylhémato-pultacée  qui  Taccompagne,  et  dont 
Gmiby  a  bien  mis  en  lumière  la  valeur  diagnostique  dans  la  rougeole,  enfin 

•  *<  A.  BcBCi.  Patho|;r<'nîr>  d<>  la  scarlatine.  Thè»e  dr  Parix^  18U*>. 

'*>  ViaioT  cl  Dk%é.  Sur  U»  polymorpliUine  des  angines  d**  la  srarlalim*.  Sf*c.  m^tl.  de»  hôp..  19*10. 
<*»  Skvehtiic  et  L.  SltiiTi^.  Ijtc.  cit. 

l'i  V*jvi»  et  ArcHT.  Suc.  mcd.  des  hôp.,  8  mai  19%.  Dan>  18  ras  d'anKiiirs  M^ctindaircs  à  la  scarlatine. 
rvi  autour»  ont  Irouv/»  con<^tamnient  le  streptocoque,  jamais  le  bacille  de  Klebs-Lœmer. 
<*>  J.  CosBT.  Art.  Rocciioi.i:,  t.  I  de  ce  trait<^. 
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et  surtout  au  sj-ndronie   fébrile,   catarrhal  et  éruj)tif  de  la   pyrexie,   demi 
Tangine  ne  représente  qu'un  élément  accessoire. 

Vangine  varioliquey  avec  sa  pustulation  bucco-pliarjugée,  la  coïnci- 
dence de  Téruption  cutanée,  la  concomitance  des  autres  signes  de  la  variole, 
ne  saurait  être  méconnue.  Vangine  variceUeuse  est  caractérisée  jiar 
Tapparition  de  petites  érosions  circulaires  blanc  jaunâtre,  limitées  |>ar  une 
collerette  rose:  elle  coïncide  avec  la  stomatite  varicelleuse,  sur  laquelle  a 
insisté  Comby*,  et  avec  Téniption  bulleuse  de  la  peau.  Dans  la  rubéole^ 
Tangine  est  rare  et  légère;  en  tout  cas,  la  stomatite  érjihémo-pultacée  fait 
défaut. 

Vangine  ourlienne,  incontestable  et  incontestée  (Comby),  sera  reconnue 
à  Texamen  complet  de  la  c^ivité  bucco-phar^ngée  des  enfants  att<>ints 
d'oreillons.  En  elle-même,  elle  n'offre  aucune  importance,  exception  faite 
de  quelques  cas  compliqués,  comme  celui,  cité  j>ar  Comby*,  d'un  enfant 
({ui  présenta,  trois  jours  avant  le  début  des  oreillons,  une  angine  diphtéroïdc 
il  streptocoques. 

Dans  la  fièvre  ganglionnaire j  «  il  n'y  a  pas,  à  prtiprement  parler, 
d'angine,  et  ce  mot  n'est  prononcé  qu'en  désespoir  de  cause  »  (Comby).  II 
faut  cependant  y  noter  une  légère  congestion  érythémateuse  des  piliers  et 
des  amygdales,  vestige  local  probable  d'une  infection  qui  entre  par  le  [dia- 
rjTix  et  s'affirme  ])ar  un  retentissement  ganglionnaire  remarquable. 

Vangine  grippale  n'offre  comme  particularité  que  celle  de  s'accom- 
pagner des  autres  éléments  du  syndrome  si  varié  de  la  grippe  (courbature, 
céphalalgie,  !*acliialgie,  fièvre  élevée,  catarrhe  des  mu(|ueuses,  etc.).  La 
notion  épidémique  servira  ù  en  soupçonner  les  variétés  frustes.  On  a  signalé 
l'apparence  striée  de  l'érythème  palatin,  et  Faisans  a  insisté  sur  la  valeur 
diagnostique,  dans  la  grippe,  de  la  langue  porcelainée. 

Vangine  typhique,  qui  |)eut  affecter  toutes  les  formes  anatomiques,  ne 
nous  arrêtera  |>as  longtemps:  le  syndrome  de  la  fièvrcî  typhoïde  qui  l'encadn» 
ne  permettra  pas  l'erreur. 

L'angine  ulcéreuse  et  l'angine  crémeuse  (uuiguet)  ont  été  particulière- 
ment mises  en  lumière  par  les  travaux  de  Duguet.  Parfois,  des  angines 
membraneuses  cocciques  précèdent  la  dolbiénentérie  et  peuvent  alors 
être  qualifiées  (Vangines  prélyphiques.  Il  s'agit  probablement  dans  ces 
cas  d'une  exaltation  virulente  des  bactéries  |)Iiar jugées,  sous  l'influence  de 
l'imprégnation  de  l'organisme  par  le  poison  de  la  maladie  infectieuse  en 
incubation. 

Vangine  éi^ysipélateuse  sera  suspectée  si  l'érythème  pharyngé  est  d'une 
teinte  particulièrement  vive,  pourprée;  si  l'on  constate  l'apparition  d<» 
phlyctènes  sur  le  voile  ou  à  l'union  des  deux  piliers,  phlyctènes  fugitives  qui 
laissent  à  leui*  suite  des  exulcéralions  jaunâtres  et  circulaires;  si  Tadéno- 
patliie  sous-maxillaire  est  accentuée  et  douloureuse;  si  Tangine  se  déve- 
loppe au  milieu  des  symptômes  fébriles  et  généraux  de  l'invasion  de  Térysi- 
jïèle,  dans  <les  circonstances  éliologiques  où  la  contagion  soit  vraisemblable. 

(*)  J.  Comby.  Do  la  stomalitr  varirolIcuîM'.  Progrès  méd.,  issi. 
I*)  J.  Comby.  Art.  Ohkii.lo.xs  1. 1  de  ce  trailr,  p.  tlo. 
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1^  diagnostic  sera  résolu  si,  comme  c'est  la  règle  presque  constante,  Térysi- 
l^le  S4>rt  par  les  narines  ou  les  points  lacrymaux  pour  envahir  la  face.  Dans 
le  cas  inverse,  où  Tcrysipèle  «  rentre  »,  la  nature  des  symptômes  angineux 
ne  fait  |)as  de  doute. 

Uanghie  rhumatismale  est  une  angine  rouge,  diffuse,  très  douloureuse, 
très  dysphagique, qui  s'accompagne  souvent  de  toiticolis  et  de  myalgies  cer- 
vicales, et  qui  localement  affecte  souvent  chez  Tenfant  le  type  folliculaire*. 
Hle  est  de  plus  suivie,  à  quelques  jours  d'intervalle,  de  polyarthrites 
rhumatismales,  ou  encore  de  chorée,  dont  l'apparition  impose  le  diagnostic 
rétrospectif  de  la  nature  des  accidents  angineux  prémonitoires. 

Vangine  oWiVr*,  assez  rare,  se  reconnaîtra  à  la  soudaineté  de  sondéhut, 
É  la  violence  de  la  fluxion  congestive  et  œdémateuse  de  la  gorge,  à  la  dyspnée 
ijiii  l'accompagne  (œdème  érythémo-épiglottique),  à  la  rapidité  de  son  évolu- 
tion, à  son  alternance  avec  d'autres  déterminations  cutanées  de  l'urticaire 
aigué  fébrile,  enfin  aux  circonstances  étiologiques  dans  lesquelles  s'est  déve- 
loppée la  toxidermie,  dont  Tangine  n'est  (|u'une  manifestation. 

Les  angines  toxiques  sont  en  général  rouges,  diffuses,  parfois  sèches 
I intoxications  par  les  solanées),  plus  souvent  catarrhales  (iode,  mercure, 
salol),  accompagnées  des  autres  signes  de  Tempoisonnement  causal,  et,  le 
plus  souvent  d'ailleurs,  subaiguës  ou  chroniques.  Certaines  angines  peuvent 
être  provoquées  par  des  intoxications  alimentaires,  Tingestion  de  viandes 
iràtées  (Ruaulf). 

Les  angines  syphilitiques  aiguës  appartiennent  à  toutes  les  périodes  d(^ 
h  maladie.  Le  chancre  débute  souvent,  sur  l'amygdale,  conmie  une  angine 
aiguë,  fébrile,  fort  douloureuse  (Dieulafoy);  assez  rare  chez  Tenfant,  cette 
angine  chancreuse  sera  reconnue  à  son  unilatéralité,  à  son  induration,  à  son 
adénopathie,  à  son  évolution.  Parfois,  l'ulcération  chancreuse  devient  le  siège 
d'une  exsudation  diphtéroïde,  qui  constitue  une  variété  d'angine  syphilitique 
iliphtérolde,  dont  la  nature  streptococcique  et  coli-bacillaire  a  été  établie  par 
lludelo  et  Bourges*.  La  syphilis  secondaire  provoque  deux  sortes  d'angine 
aiguë:  l'angine  à  syphilides  érosives  confluentes,  surtout  amygdaliennes, 
qui  peut  aussi  prendre  la  forme  diphtéroïde,  vi  dont  le  diagnostic,  en 
pareille  occurrence,  est  parfois  délical,  à  cause  des  adénopathies  et  des 
«'Xsudats  membraneux,  communs  ù  la  diplitérie  et  à  la  syphilis  ;  enfin 
\'èryfhème  pharyngé  rouge  vermillon,  bien  étudié  par  Dieulafoy  et  son 
élève  Benoist'^.  Enfin,  la  syphilis  tertiaire  ou  héréditaire  peut  devenir,  pai* 
>^  lésions  gommeuses  et  ulcéreuses,  une  cause  d'appel  pour  l'angine  aiguë 
*"bei  l'enfant.  Inversement,  une  angine  aiguë  récente  peut,  ainsi  que  le 
prouvent  deux  observations  que  j'ai  rapportées*,  jou(»r,  vis-à-vis  de  Thérédo- 

1*1  Abhuks».  Aio}gd.  rliiiiiiatismales.  Clin.  Sfjc.  of  Lundon  in  Brit.  med.  Joiirn.,  ft'vi  i.  r  1H1»9.  — 
•No»*.  De*  angine»  pr<*monitoires  du  rliuinat.  art.  ai^ii.  Thi'iw  dr  Lyon,  IK*.»». 

l't  G.  M  Mts»f.  ttes  rndtHlfrmoKrit,  ï^ari",  1H"*». 

*'•  RcuLT.  Art.  A5Gi?i£4  du  Traité  de  médecine  Chnnot-llomhnrd ,  I.  III. 

i*i  HniLo  et  BorMiK.  Soc.  de  biol.^  27  janvier  lK9i. 

•'/  ïkxtnsi.  Érytlièriie  sypliililiqiie  vermillon.  Thèse  de  Vaii»,  IKîlO. 

f*,i  R.  DrpftÉ.  Triade  d'Hiitrhin^on  :  lésion  d«'-foniinnte  <I<'h  o^  du  n<>z,  uloTation  gouini<Mi^>  iniitilantc 
"Iq  toile  fialattn.  riiez  une  fillette  de  li  ans;  ^(^'M-I«ltin«.>  i<''<-«>iit<'.  r,u<>nson  par  le  traitement  <|H'><-jrn{u«', 
Frmmeg  médicate,  mars  1KH8. 
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syphilis,  le  rolo  (riiii  facteur  de  gravité  locale,  en  orientant  et  en  favorisant 
les  lésions  spécifiques  sur  le  pharynx. 

Vangine  tuberculeuse  aiguë  (Barth)  se  reconnaîtra  à  son  semis  de 
granulations  jaunâtres,  à  la  vivacité  des  douleurs  et  de  la  dysphagie*  à 
Totalgie,  la  sialorrhée,  les  adénopathies;  à  révolution  fébrile  et  rapide,  enfin 
à  l'examen  bactériologique. 

L'angine  ulcêro-membraneuse  signalée  par  RillietetBarthez,  Bergeron, 
Peler,  décrite  sous  le  nom  dangine  à  bacilles  fusiformes  par  Vincent*,  a  été, 
depuis  les  publications  de  cet  auteur  en  1896  et  1898,  étudiée  par  de  nom- 
breux auteurs  chez  l'adulte  etchez  Tenfant  (Richardière,  Athanasiu).  Dans  cette 
angine  il  y  a  un  contraste  très  accentué  entre  Tintensité  des  lésions  locales 
objectives  et  le  peu  d'iiiqiortance  des  troubles  généraux  et  fonctionnels.  Son 
début  est  insidieux  sans  aucun  symptôme  tapageur.  La  température  s'élève 
à  peine,  la  courbature  est  nulle  ou  modérée.  Cependant  une  gêne  minime 
de  la  déglutition  attire  Fattention  du  côté  de  la  gorge  où  Ton  a  la  surprise  de 
constater  à  la  période  dV»tat  sur  une  amygdale  ou  sur  les  deux  une  lésion 
dont  on  peut  résumer  ainsi  les  caractères:  ulcération  de  forme  générale 
arrondie,  à  f(»nd  anfractueux,  grisâtre,  recouvert  d'une  pulpe  ordinairement 
mal  liée,  quelquefois  d'aspect  tout  à  fait  membraneux  et  adhérente,  qui,  après 
arrachement,  découvre  une  surface  rouge,  saignante.  Les  bords  sont  taillés  à 
pic,  iiTéguliers,  déchiquetés  sans  modifications  importantes  de  coloration, 
quelquefois  cependant  rouge  vif  ou  môme  violacés  et  syphiloîdes.  Au  doigt, 
<'elte  lésion  donne  une  sensation  de  dureté  moyenne.  Les  ganglions  corres- 
pondants sont  tuméfiés,  douloureux,  Thaleine  est  fétide.  I^  lésion  persiste 
telle  pendant  huit,  dix  jours,  quelquefois  beaucoup  plus,  jusqu'îi  deux  mois, 
fétat  général  restant  bon  et  quelques  troubles  gastro-intestinaux  en  consti- 
tuant tout  le  tableau. 

Dans  certains  cas,  la  ou  les  ulcérations  amygdaliennes  sont  accompagnées 
d'ulcérations  pharyngées  ou  buccales  (Letulle)  de  même  aspect  qui  comman- 
deront le  diagnostic.  Quand  la  lésion  est  purement  amygdalienne,  le  diagnostic 
s<'  pose  avec  les  ulcérations  de  lamygdale  au  cas  où  la  lésion  est  surtout 
chancri forme,  îi\Qv  la  diphtérie  et  les  angines  membraneuses,  quand  elle  est 
(liphléroïde.  L'unilatéralité  de  la  lésion,  la  forte  réaction  ganglionnaire, 
rinduration  très  marquée  appartiennent  surtout  au  chancre. 

Vamygdalite  lacunaire  ulcéreuse  aiguë  et  chancrifoi^ne  décrite  par 
Moure  et  Mendel  se  distinguerait  par  Texistence  au  début  d'un  kyste  lacu- 
naire dont  la  rupture  crée  fulcération,  Tabsence  de  fétidité,  d'adénopathie: 
mais  la  description  de  ces  auteurs  étant  cliniquement  identique  à  celle  de 
Vincent,  les  deux  affections  nous  semblent  surtout  différer  par  leur  termino- 
logie, qui  gagnerait  à  être  unifiée. 

Le  diagnostic  avec  la  diphtérie  ou  les  angines  membraneuses  sera  souvent 
facile  quand  Fangine  de  Vincent  a  les  caractères  résumés  ci-dessus  ;  il  sera 

(')  Vi!»CE5T.  Sur  uno  loriiie  parliculicro  d'anKino  diphlrroide.  Soc.  mèd.  des  hôp.^  18y8.  —  Lemoisk, 
lUoLLTet  Thirt,  SvtxjiiÉPi^K.  SiMoTii.i,  etc.  On  Irouvorn  1rs  indications  bibliof^raphiques  ronce  ruant  cette 
.'itrertion  dans  un  arlicl«*  d«*  l.cLulIe  (Anpnc  de  Vinct'nt.  Prenne  mt^d.,  IVHM),  29  décembre)  et  dans  un 
urlicle  de  Niclot  i>t  Marotte,  (l/angino  et  la  stomatite  à  l>a<'illes  fusiformes  do  Vincent  et  à  spirilles.  Bévue 
de  méd.,i9in., 
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toujours  grandement  aide  par  Tétiide  de  Télat  géncml.  Cependant,  dans 
certains  cas,  seul  Texamen  bactériologique  peruiellra  de  Taffirmer  par  la 
constatation  dans  les  frottis  ou  les  débris  de  membrane  de  la  présence  du 
bacille  fusiforme  accompagne  ou  non  du  spirille  auxquels  Vincent  a  attribué 
h  production  de  Fangine  ulcéro-membraneuse  à  laquelle  on  a  très  justement 
donné  son  nom*. 

Les  angineê  à  bacille  de  Friedlànder  constituent  encore  une  rareté 
pathologique.  On  en  a  décrit*  deux  formes  :  l'une  subaiguc,  sans  symptômes 
généraux,  caractérisée  par  un  semis,  à  la  surface  de  Tamygdale,  de  petits 
points  jaunes  ou  nacrés  très  adhérents  ne  se  désagrégeant  |>as  dans  l'eau; 
I  autre  aiguë,  où  des  membranes  remarquablement  ténues,  faciles  à  détacher, 
(iapparence  herpétique,  recouvrent  la  surface  des  tonsilles.  L'aflection 
tourne  court  vers  le  troisième  jour. 

Vangine  à  têtragènes  (Apert)  s'observe  surtout  chez  Tenfant  sous  deux 
formes  :  érjthémato-pultacée,  diphtéroïde.  Le  début  en  est  brusque,  signalé 
par  la  dysphagie,  des  troubles  gastriques,  l'élévation  de  la  température. 
La  rougeur  de  la  gorge  est  très  accentuée  et  l'on  voit  i-apidement  apparaître 
î«oit  des  îlots  pultacés,  soit  des  membranes  blanches  résistantes,  dures  à 
détacher,  qui  restent  amygdalienncs  et  se  désagrègent  rapidement.  En  trois 
jours  il  ne  reste  plus  que  de  l'éi^j-thème  avec  adénopathie,  tachycardie  et 
anémie  (Carrière). 

L'angine  aphteuse  est  exceptionnelle,  et  toujours  secondaire  à  uni» 
stomatite  de  même  nature,  dont  le  diagnostic  s'impose.  Ces  localisations 
pharyngées  de  laflection  aphteuse  ont  été  observées,  surtout  en  Allemagne, 
au  cours  des  épidémies  de  lièvre  aphteuse,  consécutives,  dans  les  fermes, 
aux  épizooties  qui  sévissent  sur  les  bovidés.  Comme  c'est  l'usage  du  lait  cru 
qui  semble  propager  l'infection,  les  enfants  en  bas  âge,  les  nourrissons, 
M>nt  particulièrement  atteints. 

h  angine  du  muguet  est  très  rare,  et,  en  généi-al,  secondaire  au  nuiguet 
buccal.  Damaschino  et  Duguet^  ont  signalé  cependant  le  uaiguet  primitif  du 
phanux  et  sa  valeur  pronostique  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde.  Cette  angine 
se  reconnaîtra  aux  circonstances  de  son  apparition,  à  son  évolution  et  à 
Fexamen  microscopique  de  l'enduit  suspect. 

Vangine  à  levure  d'Achahne  et  Troisier  n'a  pas  encore  été  observée» 

<•;  Quoique  les  dcM'riplions  purement  hacU^riolo^^iques  sortent  du  cadre  de  cette  ëtude,  nous 
froyoof  utile^  le  bacille  fu^irorme  étant  encore  un  nouveau  venu  dans  le  groupe  des  bactéries  patlio- 
fn»es,  de  résumer  ici  ses  princi|»aux  caracliM-es.  Lonjî  do  6  à  \t  |i,  quelquefois  même  !ilam»'nleu\,  b' 
((•cille  fafkifonue  est  lé^^rement  n'nflé  à  sa  partie  moyenne,  ses  extrémités  sont  effilé<îs.  Se  colorant 
HMn  par  lei»  coloraDls  babituels,  il  se  décolore  par  la  uiéthode  de  (iram,  et  semble  analogue  au  l>acilb> 
d^  la  piiurriture  d'h<Npital.  Letullea  montré  qu'il  est  mobile  dans  la  salive  des  malades.  Il  n'a  pas  encore 
«Hié cultivé  à  l'état  de  purel»'».  La  spirille  qui  raccompa}rne  ordinaii*ement  est  égaleuurnt  mobile  (Letutle), 
•^  rolop»»  moins  bien  et  ne  prend  pas  le  (îram.  i\vs  microbe!»  ne  sont  pas  pathogènes  p<uir  les  animaux. 

*>tle  symbiose  que  tous  les  auteurs  ont  n'troiivtV»  apri's  Vincent  dans  les  angines  ulcéro-membra- 
ae«*e*  e»t-elle  vraiment  spécifique?  Letulle  qui  l'a  n'nconti'^c  aussi  dans  d'autres  ulcérations  bucco- 
|4iaryiig«-e<  («ypbilides  ulcéreuses,  ulcérations  tuberculeuses)  s«^  refuse  à  lui  assigner  un  caractère  aussi 
ftrérïA.  D'autre  part  les  observations  de  Simonin,  de  Gallois  et  Courcoux  [Soc.  méd.  des  Hô/KitSi  mai  19(15) 
MOBtmit  la  poiaibilité  d'une  asMcialion  de  bacille  de  Lœmer  avec  le  bacille  fusifonne  et  lo  spirille. 
l'a  fait  re^te  certain  :  ce*  microbes  qu'on  peut  obs^Tver  dans  la  bouche  de  sujets  sains  se  renrontrent 
d'une  façon  constante  dans  l'angine  ulcéro-membraneuse  où  ils  prédominent  à  tel  point  sur  les  autres 
■urrobe*  qulls  y  constituent  ime  culture  à  peu  pri's  pur«\ 

(*)  SicjoLLM.  et  HéBKRT.  pTtue  méd.^  1KU9.  On  trouv<>ra  dans  cet  article  une  bibliographie  de  la  question. 

1*1  DuiAftcaiw.  SffC.  méd.  de»  ktip.,  1880.  —  Otoitr.  ikM\  mrd.  des  hôp.,  188i  et  1885. 

■ALâBtES  DC  l'exfaxce.  —  II.  "1'  édit.  S 
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chez  l'enfanl;  la  nature  de  ces  angines  ])ai*asilaires  ne  peut  être  élucidée 
que  par  Texanien  niicroscopique.  Rlles  ne  sont  probablement  pas  excep- 
tionnelles. 

L'angine  phlegnwneuse  constitue,  parmi  toutes  les  angines  aiguës,  une 
variété  spéciale  qui  est,  en  général,  assez  facile  à  reconnaître.  L'affection 
est,  en  effet,  unilatérale,  et  caractérisée  soit  par  la  tuméfaction  aiguë,  rouge 
et  douloureuse  d'une  amygdale  cpii  ne  tarde  pas  à  s'ouvrir  et  à  livrer  passage 
à  la  collection  purulente  qu'elle  renferme  (phlegmon  intra-tonsillairo)  ;  soit 
par  un  œdème  inflammatoire  unilatéral  intense  du  voile  du  palais,  avec  vous- 
sure du  pilier  antérieur  refoulant  lamygdale,  le  tout  accompagné  d'un  léger 
trisnms  (phlegmon  péritonsillaire)  (Sallard). 

On  peut  |KU'fois  confondre  le  phlegmon  péritonsillaire  avec  le  phlegmon 
latine-pharyngien,  localise  à  l'espace  maxillo-pharyngien,  qui  n'est  pas  rare 
chez  les  enfants,  et  sunient  souvent  sans  péritonsillite  phlegmoneuse  anté- 
rieure. On  reconnaîtra  la  suppuration  maxillo-pharyngienne  à  son  évolution 
plus  lente  et  moins  fébrile  (pie  celle  de  la  péritonsillite,  à  l'apparition  de 
troubles  respiratoires  (dyspnée  laryngée,  dysphonie  j>ar  œdème  glottiquc)  et 
d'un  gonflement  externe,  d'un  enq>àtement  des  régions  sous-maxillaire  et 
parotidienne,  déterminés  |)ar  le  siège  du  phlegmon  ;  enfin  l'affection,  au 
lieu  de  se  terminer  par  ouverture  spontanée  dans  la  gorge,  subit,  au  contraire, 
à  moins  d'une  intervention  chirurgicale  opportune,  une  aggravation  et  une 
extension  progressives,  |>ar  fusées  suppuratives  inférieures,  rétnvslemo- 
mastoïdiennes,  et  aboutit  à  des  com  pli  éditions,  (pii  ont  été  mentionnées  à 
|»ropos  de  celles  de  la  péri-amygdalite  phlegmoneuse,  lorsque  celle-ci  se 
propage  à  res|)ace  maxillo-pharyngien. 

Kniin,  les  amygdalites  et  pi^ri -amygdalites  phlegmoneuses  peuvent  être 
simulées  par  la  syphilis  tertiaire  ou  héréditaire:  une  gomme  ulcérée  de 
l'amygdale,  un  syphilome  péri-tonsillaire',  peuvent  respectivement  donner 
\v  change  pour  un  abcès  amygdalien  ouvert  ou  pour  une  péri-amygdalite  en 
voie  d'nl)cé(lati(m;  l'incisiim  intempestive  de  ces  syphilomes  complique  au 
lieu  de  terminer  l'évolution  régressive  du  foyer  morbide. 

Les  angines  cansliqnes,  produit(*s  par  l'ingestion  de  liquides  corrosifs 
ou  brûlants  (thé  bouillant),  s'observent  |mrfois  chez  les  enfants.  Elles 
revêtent  différents  aspects  suivant  l'étendue  et  h»  degré  de  la  brûlure,  et 
sont  souvent  membraneuses.  L'étiologie  en  assure  le  diagnostic.  Il  en  est  de 
même  pour  les  angines  membraneuses  consécutives  à  lamygdalotomie^ 
dont  (lhantemess(*  a  établi  la  nature  polymicrobienne,  non  diphtérique 
(staphylocoipies,  streptocoques,  bacilles  pseudo-diphtériques)  et  dont  l'étio- 
logie, le  siège  et  l'évolution  spécitient  la  nature.  Les  ulcérations  du  ft^ein^ 
dans  la  (Mtcpieluche,  peuv(»nt  également  devenir  le  siège  d'exsudations  meiii- 
braneuses  exlensives,  connue  en  témoigne  une  observation  de  A.  Siredey', 
dont  le  p(»inl  de  départ  éclaire  l'origine. 

Le  diagnostic  du  siège  des  lésions  d<»  l'angin*»  aiguë  présente  parfois 
certaines  diflicultés,  dans  les  |)hlegniasies  aiguës  de  l'amygdale  linguale,  de 

(*«  Ji  iihL-RKV)Y.  Dos  ^'Oiiiiiios  sy|iliililiqii4>  «l<»  riiiiiymiiilc.  Arrh.  de  Mr//nr/.,  juin  1889. 
(*;  A.  SiKKDKY.  Ciii'  par  l'.  lk>ullocli(\  p.  \ÔH  de  <;•  iiiuiuiKrai'hic. 
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Faniygdale  pharyngée.  L'amygdalite  linguale  osl  rare  chez  Tenrant,  mais 
Vamygdalite  ]}hai*yngée,  fré<|iiente  chez  eux,  se  trachiit  par  un  catarrhe 
iiaso-phar>'ngîen  aigu,  avec  enchifrènement,  épistaxis,  olalgie  et  surdité  passa- 
jîères;  la  gt»rge  est  presque  normale  à  l'examen  objectif,  siuif  une  traînée 
muge,  dépassant  \v  niveau  de  Tare  du  voile  pahitin;  puis,  phis  tard,  lo 
iiudade  rejette  parle  nez  d'é|)aisses  mucosités  purulentes,  dont  la  rhinoscopie 
postérieure  révèle  le  point  de  départ. 

Il  nous  reste  maintenant  à  étudier  le  diagnostic  différentiel  des  angines 
Aiguën  blanches\  pultacécs,  herpétiques  ou  membraneuses  avec  Vangine 
tlipkiêiique.  Or,  la  conclusion  actuelle  des  meilleurs  cliniciens  (Dieulafoy*, 
Soveslre',  Comby*)  est  à  cet  égard  unanime;  les  signes  cliniques  (mode  de 
flébut,  courbe  thermique,  caractères  de  la  dysphagie,  des  adénopathies, 
(le  lalbuminurie ;  évolution,  extension  et  asped  objectif  des  mem- 
branes, etc.l  sont  absolument  insuftisants  pour  distinguer  la  diphtérie 
des  angines  pseudo-diphtériques.  La  diphtérie  elle-même  emprunte  des 
masques  assez  divers  (forme  fruste,  érythémateuse,  pultacée,  herpétique, 
iarunaîre,  cryptique)  en  dehors  de  Texsudation  membraneuse,  pour  justifier, 
[MIT  son  polymorphisme,  toutes  les  réserves  d'un  diagnostic  fondé  unique- 
ment sur  la  clinique.  Celui-ci  appartient  donc  à  Texamen  bactériologique.  La 
lirhnîque  de  cet  examen  ayant  été  tîxposée  dans  le  premier  volume  de  ce 
Traité,  à  l'article  Diphtérie*,  je  ne  la  répéterai  pas  ici  et  y  renvoie  le  lecteur. 

Cet  examen  bactériologique  est  également  indispensable  pour  distinguer 
ttitre  elles  les  angines  non  diphtéri(pies.  La  clinique  est  insuffisante  pour 
ptablir  ce  diagnostic,  en  dépit  des  signes  différentiels  attribués  à  quelques- 
unes  d'entre  elles  :  tels  que  Télévation  de  la  fièvre,  la  brutalité  du  début,  la 
rapidiU'  de  l'évolution,  la  netteté  et  Téclat  des  membranes,  qui  caractérisiv 
raient  Tangine  pneumococcique  (Jaccoud)  :  Taspect  mollasse,  pultacé,  gris 
jaunâtre  des  exsudats  staphylococci(|ues  ;  la  nature  violemment  inflamma- 
Inirp,  adénopathique,  de  l'infection  streptococci(|ne,  etc.  En  matière 
(iangines,  d'ailleurs,  la  réaction  du  malade  importe  beaucoup  plus  que  la 
nature  de  l'infection  :  de  telle  sorte  que  Ton  peut  dire  (jue  le  pronostic 
importe  plus  que  le  diagnostic.  Or  les  éléments  du  pronostic  se  tirent,  non 
pas  tant  de  la  détermination  du  microbe  en  cause,  (pie  de  l'appréciation  cri- 
tique des  éléments  et  des  chances  de  résistance  de  chacpie  malade. 

Traitement.  —  A.  Hygiénique  et  prophylactique.  —  L(»s  indications 
l^néniles  en  sont  simples,  et  se  réduisent  à  deux  pratitpies:  isolement  de 
rmfaiit  atteint  d'une  angine  aiguë  contagieuse  :  antise|)sie  soigneuse  de  la 
lîité  bucco-plianugée  des  enfants  exposés  à  la  contagion.  On  peut  |)os(m-  en 
principe  qu'il  faut  isoler,  en  médecine  infantile,  toute  angine  aiguë,  il  n'en 
«iste  pas,  en  effet,  dont  on  puisse  affirmer  la  non-contagiosité,  (let  isolement 

''t  loir  à  o*  Mij«'t  un*'  «»xc*>llent<»  rliniqiu*  do  Marfan  :  ni.i};n<><li«-  do  r.-iniiino  diphtérique  et  drs 
'ffm^  aiqn>é>.  Oai.  de»  kôp.,  IMfi,  n*^  51  et  5i. 

'•i  IHitiAroir.  Traité  de  pnlh.  int.,  lHi*7.     • 

i**)  >i««L<iTUi.  Art.  Dipartiiir..  t.  1  de  cr*  trait«>. 

t^i  J.  CoHBT.  !)*•!*  iDfiTlion»  naso-pIiarynffo-lî»r>n^«*'«'>  hôni^'nes  chez  I**s  «■nraril>;  nMi*  jour  par  I«»  >la- 
pÉTlvroqur  et  1«*  ^treploroque  :  iiiiporUinre  dia^'HOsliqucot  tli<'rnp<Mi(i((U4>  dr  la  t»art<''riolo>;i4*.  Médecine 
mfmmiiie,  1%  9t*ùl  1M9r>.  rt  roroiiiuniration  à  la  BrUi»h  med.  .{kMftciaf.,  Londres.  IKIC». 

'*>  !icii«^rM.  rt  VtBTi*.  Luc.  eit.^  p.  154  et  lt»5. 
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s'impose  d'autant  plus  que,  en  l'absence  ou  dans  l'attente  des  résultats  de 
Texainen  bactériologique,  le  diagnostic  de  la  nature  de  Tangine  n'est  pas 
encore  établi.  Cet  isolement  d'ailleurs,  dans  les  cas  bénins,  ne  sera  que  rela- 
tif et  de  courte  durée  :  il  se  bornera  à  l'éloignement  des  enfants  de  la 
chambre  du  malade. 

L'antisepsie  préventive  de  la  gorge  sera  faite  par  des  lavages,  chauds  ou 
tièdes,  pratiqués  avec  des  solutions  faibles  d'antiseptiques  non  toxiques  et 
non  irritants  (acide  borique,  salicylique,  résorcine,  chloral,  etc).  Il  sera  bon 
également  de  supprimer  les  amygdales  hypertrophiées,  qui  prédisposent  aux 
angines  à  répétition,  de  soigner  l'état  des  dents,  de  la  bouche  et  du  nez,  etc. 
Enfin,  contre  les  récidives,  trouvent  leurs  indications  les  prescriptions  de 
l'hygicne  générale  relatives  au  froid,  à  l'humidité,  etc.,  la  climatothérapie, 
l'hydrothérapie,  le  traitement  des  diathèses,  etc. 

B.  Traitement  curatif.  —  U  est  fondé  sur  l'antisepsie  de  la  gorge,  qu'on 
réalise  en  pratiquant  de  grands  lavages  chauds  faiblement  antiseptiques.  La 
chaleur  des  liquides  employés  soulage  beaucoup  la  douleur,  diminue  la  con- 
gestion et  nettoie  efficacement  la  muqueuse,  dans  les  angines  aiguës*.  Ces 
lavages  devront  être  faits  avec  un  irrigateur  ou  un  bock  d^une  capacité 
de  i  à  2  litres,  et  on  les  répétera  toutes  les  2  ou  3  heures  le  jour  :  la  nuit, 
<m  laissera  dormir  les  petits  maliides. 

Certaines  indications  accessoires  se  posent  souvent.  Le  degré  excessif  de 
la  douleur  indique  l'emploi  des  collutoires  cocaînés  (1  pour  30),  des  garga- 
rismes  chauds.  La  prédominance  des  signes  d'embarras  gastrique,  rencom- 
brement  saburral  des  premières  voies,  surtout  chez  les  tout  jeunes  enfants, 
qui  avalent  leurs  mucosités,  indique  l'administration  des  vomitifs,  et,  au 
déclin  de  l'angine,  des  antiseptiques  intestinaux. 

L'angine  phlegmoneuse  sera  avantageusement  traitée  par  les  pulvérisa- 
tions chaudes  antiseptiques,  répétées,  et  ensuite  par  l'incision  ou  les  vomi- 
tifs, selon  les  indications  de  la  situation. 

L'angine  cryptique  bénéficiera,  au  déclin  de  son  évolution,  de  l'expres- 
sion des  amygdales,  pratiquée  avec  le  doigt,  dont  la  pulpe  appuie  sur  la 
glande,  à  travers  le  [lilier  antérieur.  La  discission  s'indiquera  après  la  cessa- 
tion des  phénomènes  inflammatoires  (Lubet-Barbon). 

L'angine  de  Vincent  guérit  en  quelques  jours  par  des  applications  locales 
de  bleu  de  méthylène  (Siredey  et  Mantoux,  ChaufTard). 

Enfin,  on  ne  négligera  pas,  pendant  la  convalescence  des  angines  aiguës, 
qui  est  souvent  traînante  et  pénible,  «le  hâter  le  retour  de  la  santé,  en  stimu- 
lant de  toutes  les  façons  la  nutrition  et  l'activité  fonctionnelle  des  petits 
malades. 

(•)  A.  Jo<iiv<.  Thérnprulique  infantile^  t.  II.  Article  Akginf.s  auuës,  Paris,  1896,  Consulter  cet  autear 
pour  le  détail  d<'s  soins  à  donner  aux  enfants  atteints  d'angines  ai^urs  :  toute  la  technique  pratique  yert 
fort  bien  expos<^e. 
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Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

fitiologie.  —  Les  lésions  de  Tamygdaiite  hypcrtrophique  chronique  chez 
les  enfants  exigent,  pour  se  réaliser,  deux  ordres  de  conditions  :  la  prédis- 
position et  des  poussées  inflammatoires  successives. 

Le  rôle  de  la  prédisposition,  en  tant  que  cause  originelle  et  profonde, 
fsl  indéniable.  Dans  quelques  cas  même,  comme  ceux  que  Ton  observe  aux 
premiers  mois  de  Fexistence  et  qui  sont  véritablement  congénitaux,  elle 
suffit  à  elle  seule  à  créer  Tafieclion. 

Il  est  certain  que,  dans  noudire  de  familles,  il  existe  une  véritable  héré- 
dité locale  ;  Tenfant,  atteint  d'hypertrophie  des  amygdales,  est  amené  par  des 
parents  qui,  le  plus  souvent,  suufl*rent  ou  ont  souflert  eux-mêmes  de  la 
gorge,  et  à  côté  de  lui,  on  trouve  fréquemment  ses  frères  ou  sœurs  atteints 
du  inéme  mal.  Cette  hérédité  locale  est,  d'ailleurs,  sous  la  dépendance  d  une 
hérédité  plus  générale  de  terrain  :  arthritisme  ou  lymphatisme  surtout.  Les 
amygdales  sont  des  organes  lymphoides  ;  elles  ne  sauraient  écliapper  aux 
processus  inflammatoires  qui,  dans  un  organisme  strumeux,  frappent  les 
dilTérents  éléments  du  système  lymphatique. 

Les  poussées  inflammatoires  surviennent,  au  cours  d'une  inflammation 
ralarrhale  lente,  sous  l'action  d'irritations  locales,  a  frigore,  ou  dans  l'évo- 
lution de  maladies  infectieuses  générales  à  déterminations  pharyngées  : 
diphtérie,  rougeole,  scarlatine,  grippe,  fièvre  typhoïde,  coqueluche.  Chacune 
de  ces  poussées,  à  résolution  imparfaite,  laisse  l'amygdale  plus  volumineuse 
qu'auparavant;  et  ainsi  se  constitue  peu  à  peu  l'hypertrophie. 

Les  amygdales  palatines  font  partie  de  ce  que  Waldeyer  a  décrit  sous  le 
nom  d^anneau  lymphatique  du  pharynx.  Cet  anneau  lymphatique,  situé 
presque  verticalement,  part  de  l'amygdale  linguale,  passe  par  les  amygdales 
palatines  et  aboutit  à  l'amygdale  pliaryngée;  ces  diflërentes  masses  sont 
réunies  entre  elles  par  des  traînées  lymphatiques  de  follicules  clos  qui 
ferment  Tanneau.  L'hypertrophie  peut  frapper  ces  différents  segments  isolé- 
ment, ou  bien,  au  contraire,  porter  sur  l'ensemble  {pharyngite  hgi}eiHrO' 
fhique  généralisée). 

Les  statistiques  sont  intéressantes  à  consulter  sur  les  [différents  modes 
da<(sociation  des  lésions  du  tissu  lymphoide  du  pharynx;  celle  que  nous 
avons  recueillie  à  la  consultation  des  maladies  de  la  gorge,  que  M.  le  pro- 
fesseur Grancher  nous  a  confiée  dans  son  service  de  l'hôpital  des  Enfants- 
Halades,  montre  que,  sur  885  cas,  il  a  été  trouvé  160  cas  d'hypertrophie 
«impie  des  amygdales  palatines;  334  cas  d'hypertrophie  associée  des  amyg- 
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dales  palatines  vl  pharyngée  ;  Ô82  cas  d'hyiKMlrophie  simple  de  Tamygdale 
pharyngée.  C<»tte  statistique,  sur  laquelle  nous  reviendrons  en  traitant  des 
végétations  adénoïdes,  montre  la  prédominance  très  accentuée,  chez  les 
enfants,  des  lésions  de  Tamygdale  pharyngée  sur  celles  des  amygdales 
palatines. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  caractères  macroscopiques  des  amyg- 
dales dont  on  vient  de  faire  Tablation  difÏÏM'ent  assez  notablement  de  ceux 
que  Ton  constate  sur  le  vivant  ;  et,  connue  ces  derniers  sont  les  plus  inté- 
ressants pour  le  clinicien,  nous  y  insisterons  surtout  en  traitant  des  signes 
physi(|ues  de  Taffection. 

Le  volume  et  le  poids  sont  diminués  par  le  fait  de  récoulement  sanguin, 
famygdah?  s'atlaissant  sur  elIcMuéme  et  se  dégorgeant  après  la  section.  Les 
|)oids  que  Chassaignac  a  donnés  et  variait  de  5  à  7  grammes  sont  donc  très 
approximatifs  et  de  peu  crintérét. 

On  peut  mieux  juger  de  la  consistance;  en  prenant  Torgane  entre  les 
doigts  et  en  faisant  des  coupes,  avec  le  scalpel,  on  aura  déjà  à  distinguer  les 
deux  formes,  sous  lesquelles  s'hypertrophie  Tamygdale  :  la  variété  moHe 
et  la  variété  dure  (Ruault,  Union  médic,  1887).  Dans  la  variété  molle,  de 
beaucoup  la  plus  fré(|uente  chez  les  enfants,  le  tissu  est  diffluent,  mal  divisé 
par  le  scalpel,  les  cryptes  sont  aplaties  et  linéaires.  Dans  la  variété  dure,  au 
<'ontraire,  la  coupe  est  franche  et  régulière.  Les  follicules  clos  y  apparaissent 
sous  forme  de  points  jaumUres,  tachetant  la  surface  connue  de  grains  de 
semoule.  Les  cryptt»s  sont  béantes  et  fréquemment  distendues  par  des 
concrétions. 

A  Texamen  histologique,  ces  deux  variétés  se  distinguent  nettement, 
selon  (|U(»  h?s  lésions  port«»nt  sur  les  éléments  lymphoîdes  ou  sur  les  cloisons 
fibreuses.  Dans  la  variété  molle^  les  follicules,  augmentés  de  nombre  et  de 
volume,  sont  pn*ssés  autour  des  lacunes  dont  ils  diminuent  concentrique- 
ment  ta  cavité  ;  les  cellules  lymphatiques,  renfermées  dans  les  mailles  du 
tissu  réticulé,  sont  hypertrophiées;  le  protoplasma  est  granuleux  et  contient, 
avec  de  iines  granulations  graisseuses,  un  noyau  ovoïde  plus  développe  que 
normalement  ;  très  fréqueumient,  on  obsiTve  dans  ce  noyau,  la  karyokinèse 
(Paulsen,  Arrhiv,  /*.  micron,  Anat,^  vol  XXIV,  I88o|.  La  nmqueuse  qui 
n»couvn»  la  surface  de  Tamygdale  aussi  bien  (|ue  celle  qui  pénètn^  dans  les 
«lépressions  est  normale.  Le  chori(m  nmqueux  est  aminci,  comme  distendu* 
son  réseau  papillaire  peu  développé. 

Dans  la  variété  dure^  h»s  lésions  portent  de  préférence  sur  les  cloisons 
fibreuses.  Le  revètcMuent  épithélial  est  encore  normal  ;  mais  le  chorion  de  ki 
uui(|ueuse,  les  espaces  intei-folliculaires  sont  infiltrés  par  de  nombreux  et 
épais  faisceaux  (h»  tissu  conjonctif.  Les  follicuh^s,  «Miserrés  entre  ces  travées, 
diminuent  de  volmni*,  finissent  même  par  s'atrophier  conqdètement ;  et  ki 
glande  en  arrive  parfois  à  ime  dureté  pn^sque  cartilagineuse. 

Les  vaisseaux,  arlérioles  <'t  veinules  (|ui  sillonnent  I  amygdale,  subissent 
la  même  régression  conjonctive.  Leur  luiii(|ue  externe  s'épaissit  ;  leur  calibre 
diminue.  De  c«'tte  <lisposition  on  a  tiré  deux  conclusions  opposées  :  les  uas 
prétendent  que  la  glande  est  ainsi  anémiée  (*t  ({n'en  prenant  soin  d^opéreren 
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dehors  de  loiile  poussée  conjonctive,  on  évite  plus  sûrement  dans  cette  forme 
un  éc4)ulement  de  sang  abondant;  les  autres,  au  contraire,  voient,  dans 
rel  êpaîssissiMnent  tibreux  de  la  tunique  externe,  un  obstacle  à  la  rétraction 
naturelle  des  artérioles  après  leur  section  :  et,  dans  la  béance  de  leur  lumière 
<|ui  en  r*»sulte,  la  principale  cause  des  liémorragies  signalées. 

La  première  variété,  dont  les  lésions  sont,  sauf  la  présence  de  cellules 
^^éantes,  analogues  à  celles  des  ganglions  strumeux  (Cornil  et  Ranvier),  est 
nèée  par  la  tendance  naturelle  aux  hyperplasies  qu'ont  les  éléments 
adénoïdes  au  début  de  la  vie,  dans  certains  organisuu*s  prédisposés;  elle 
appartient  à  la  première  enfance. 

La  seconde  variété,  résultat  de  poussées  inflaunnatoires,  successives, 
caractcTÎse  à  vrai  dire  l'hypertrophie  amygdalienne  de  Tadulte.  Elle  peut 
cependant  s'observer  dès  Tadolescence.  Il  est  évident  aussi  que  les  lésions 
de  ces  deux  variétés,  dissociées  un  |)eu  schématiquemcnt  pour  la  clarté  de 
b  description,  peuvent  se  mêler;  que  la  forme  scléreuse  n'évolue  et  ne  se 
constitue  que  peu  à  peu  ;  et  cpi  au  cours  de  la  seconde  enfance  et  de  l'adoles- 
cence, les  formes  mixtes  sont  celles  qu'on  rencontre  le  plus  ordinairement. 

A  côté  de  ces  deux  formes  d'hy|>ertrophie,  jmr  prolifération  du  tissu 
adénoïde  ou  du  tissu  conjonctif,  il  en  est  une  troisième,  où  le  rôle  prédomi- 
nant revient  aux  lamnetf  ((îanq)ert,  thèse  Paris,  I89I).  Dans  cetti» 
forme,  appelée  justement  pHeu(i(hh]fi)evtrophie^  Tamygdale  est  creusée  de 
vastes  et  nombreuses  crji^es,  distendues  par  des  concrétions  caséeuses;  et 
Cl»  n'est  bien  qu'une  pseudo-hypertrophie  :  car  la  glande,  une  fois  les  lacunes 
vidfVs,  diminue  rapidement  et  notablement  de  volume. 

I*es  crj-ptes  s'ouvrent  à  l'extérieur  par  un  orilice  plus  ou  moins  gi*and, 
iMi  les»  concréticms  apparaissent  sous  forme  de  masses  blanc  jaunâtre  ;  ou 
bien  elles  sont  closes  et  deviennent  alors  de  véritables  kvstes.  Elles  sont  très 
profondes,  se  probmgeant  jusqu'à  la  surface  interne  de  la  glande,  s'anasto- 
iut>sint  les  unes  avec  l(»s  autres.  L(»s  concrétions  se  moulent  sur  les  cryptes  : 
leur  volume  et  h»ur  forme  sont  donc  essentiellement  variables  :  sphéricpies, 
nrlindriques,  jiolyédriques,  elles  varient  de  la  grosseur  d'im  grain  de  mil  à 
relie  d'un  jK)is.  Li  coloration  en  est  blanc  jaunâtre,  la  consistance  pâteuse»  et 
donnant  la  sensation  de  mastic  ou  de  fromage.  Leiu*  odeur  inf(H'te  est  cai*ar- 
térisliqge.  Tantôt  on  n'en  trouve (|ue  (|uel(|ues-unes  dans  l'amygdale  :  tantôt, 
au  contraire,  il  semble  qu'elle  en  est  absolum(*nt  farcie. 

Ilans  la  composition  de  ces  ccmcrétions,  eiitn^nt  des  éléments  normaux  : 
relliili^s  épithéliales  desquamées,  leucocytes,  acid(»s  gras,  choh^stérine,  sels 
calcaires  |>arfois  prédominants  au  point  de  l(*ur  donner  la  dureté  de  la  pierre, 
rides  éléments  anormaux,  lilaments  de  leptoihrix  Intccalis,  champignon  de 
lactinomycose  et  microbes.  Les  variétés  des  microbes  cpi'on  a  trouvés  dans 
les  lacunes  amygdaliennes  sont  nombn*uses  :  microbes  pyogènes  {slaphyUi- 
rffcrujt  et  Ht  refît  (h^occuh)  \  pneumocacvuH  d(»  Eraenkel  ((lornil  et  Netter):  des 
bactéries  si»pliques  :  le  bavillns  crassus  spHii(fi'nuH\  b»  bacille  de  Koch 
<Dîeiilafoy|.  Mais  la  virulence  de  ces  microbes  est  latente  et  ils  m*  sont  là 
qu'à  TéLit  neutre.  Nous  n*viendrons  d'ailleurs  sur  ce  point  en  traitant  dc>s 
troubles  généraux. 
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L^hypertrophie  lacunaire  pout  exister  seule  ou  bien,  dans  d'autres  cas 
fort  nombreux,  s'associer  aux  autres  formes. 

Symptomatologie.  —  Les  symptùuies  sont  physique»  et  fonctionnels. 

Symptômes  physiques.  —  Les  signes  physiques  sont  fournis  par  l'in- 
spection et  la  paI[>ation  des  amygdales.  Ouand  on  veut  faire  rinspeciion,  il 
faut  mettre  devant  soi,  en  pleine  lumière,  Tenfant  qu'on  examine,  la  tétc 
légèrement  i)enchée  en  arrière,  la  bouche  ouverte.  On  place  alors  l'abaisse- 
langue  sur  la  langue,  sans  en  dépasser  le  tiers  postérieur  et  on  la  déprime 
\n\v  des  pressions  lentes,  tandis  que  Ton  recommande  au  malade  de  respirer 
largement  et  tranquillement.  On  brise  ainsi  peu  à  peu  la  résistance  de  ses 
contractions  et  on  évite  |>endant  l'examen  tout  effort  de  vomissement,  qui 
pourrait  changer  l'aspect  de  la  région  et  faire  croire,  en  la  congestionnant, 
à  des  lésions  plus  considérables.  A  un  autre  moment  de  Tinspection,  on  pi^ut, 
au  contraire,  avoir  intérêt  à  provoquer  ce  réflexe.  On  pousse  alors  rabaisse- 
langue  profondément,  en  bas  et  en  arrière  de  la  base  de  la  langue; 
et,  en  l'appuyant  fortement,  on  a  ainsi  l'avantage  d'obliger  Fenfant  à  rester 
la  bouche  ouverte  et  de  découvrir  l'amygdale  dans  toute  sa  hauteur.  En  outre, 
par  un  mouvement  rotatoire  ou  spiroïde  au  moment  de  l'effort  de  vomisse- 
ment (Chassaignac),  sa  face  interne  devient  antérieure  ou  antéro-inteme  et 
se  montre  ainsi  nettement  à  la  vue. 

Les  limites  précises  où  commence  l'hypertrophie  des  amygdales  sont 
assez  difficiles  à  déterminer.  Leur  volume  et  leurs  dimensions  sont  variables 
à  l'état  normal,  selon  h's  individus;  et,  chez  l'enfant,  les  amygdales  sont 
presque  toujours  relativement  volumineuses.  Cependant,  en  règle  générale, 
on  peut  dire  qu'une  amygdale  est  hypertrophiée  quand  elle  fait  saillie  dans 
risthme  du  gosier  ou  (ju'elle  distend,  dans  le  sens  antéro-postérieur,  la  loge 
amygdalienne. 

La  grosseur  de  l'amygdale  hypertrophiée  ne  dé|Kisse  pas  celle  d'une 
cerise  ou  peut  atteindre  celle  d'un  «euf  de  pigeon;  elle  dépend  de  la  lésion 
bi(»n  plutôt  que  de  l'Age  d(î  l'enfant.  L'hy|>ertrophie  est  presque  toujours 
bilatérale:  mais  les  deux  amygdales  hypertrophiées  ont  rarement  le  même 
volume.  Au  moment  des  inflannnations  paroxystiques,  la  glande  peut  atteindre 
im  volume  double  de  celui  qu'elle  présente  dans  l'intervalle.  Pour  bien  appré- 
cier l'hypertrophie,  il  faudra  donc  examiner  l'organe»  en  dehors  des  pous- 
sées aiguës. 

Au  point  de  vue  des  formes,  nous  acceptons  la  classification  de  Moure  en 
trois  catégories  (Moure,  Hypert.  amyy.,  Doin,  1892)  :  jH'tliculées  —  encha- 
Umnées  —  lacunaires.  Les  amygdales  pédiculées  sont  celles  qui,  fixées  au 
lond  de  la  loge  amygdalienne  par  une  base  étroite  cm  pédicule,  viennent  faire 
hernie  dans  l'isthme  du  gosier.  Le  plus  souvent,  dans  cette  variété,  l'amyg- 
dale présenti»  une  forme  ovoïde,  lisse,  nettement  délimitée.  L'hypertrophie 
peut  être  t<'lle  que  les  amygdales  arrivent  presque  au  contact  sur  la  ligne 
médiane;  entraînée  par  son  poids,  l'amygdale,  dans  d'autres  cas,  tombe 
dans  le  pharynx  (amygdale»  pKmgeanle). 

Au  lieu  d'être  pédiculécî,  l'amygdale  peut  être  sessile  et  s'implante  alors 
par  une  large*  base  à  toute  la  surface»  ele  la  loge  amygdalienne.  Elle  ne  fait 
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|Mis  saillie  en  dehors  des  parois  et  ne  rétrécit  pas  IHsthme  du  gosier  ;  mais 
distendant  et  rendant  convexes  les  piliers,  avec  lesquels  elle  contracte  des 
adhérences  plus  ou  moins  intimes,  surtout  en  avant,  elle  s'hypertrophie  dans 
le  sens  antéro-postérieur.  C'est  la  forme  que  de  Saint-Germain  a  très  juste- 
ment dénommée  :  amygdales  enchatonnécs.  A  une  inspection  superficielle, 
ne  portant  son  attention  que  sur  Tisthme  du  gosier  qui  est  libre,  on  peut  ne 
pQ$  s'apercevoir  de  l'hypertrophie  amygdalienne  ;  aussi  est-il  nécessaire, 
cttoune  nous  Tavons  déjà  dit,  de  toujours  compléter  son  examen  en  portant 
Fabaîsse-langue  au  fond  de  la  gorge.  On  provoque  ainsi  des  efforts  de  vomis- 
sement, et  les  piliers  du  voile,  se  contractant  spasmodiquement,  énucléent 
en  quelque  sorte  le  tissu  qui  les  sépare.  On  juge  alors  facilement  de  Fimpor- 
tince  de  son  développement.  Fréquemment,  dans  cette  variété,  —  sans 
loulefois  que  le  fait  ne  puisse  se  produire  aussi  pour  les  amygdales  pédicu- 
lêfs,  —  Famygdale,  au  lieu  d'être  constituée  par  une  masse  unique,  se 
divise  en  plusieurs  segments  ;  elle  est  bi  ou  multi-lobée.  L'un  de  ces  lobes 
peut  être  caché  derrière  la  base  de  la  langue,  au  plan  de  laqu(^lleii  se  trouve 
inférieur;  on  ne  peut  alors  le  découvrir  qu'en  déprimant  fortement  la  langue 
00  à  Texanien  laryngoscopique.  Si  ce  deuxième  lobe  a  échappé  à  un  premier 
rxamen  et  qu'il  se  développe  après  l'ablation  du  lobe  supérieur,  on  peut  à 
tort  croire  à  une  récidive. 

Enfin,  dans  la  troisième  catégorie,  le  type  lacunaire,  se  rangent  les 
amygdales  à  cryptes  nombreuses  et  dilatées  par  des  concrétions  volumi- 
neuses. Quand  les  crj^tes  ont  été  vidées,  l'amygdale,  distendue  seulement, 
revient  sur  elle-même  et  son  volume  diminue  considérablement. 

11  est  nécessaire,  surtout  au  point  de  vue  du  traitement  à  appliquer,  de 
nettement  décrire  ces  trois  types  d'hypertrophies  amygdaliennes.  Mais  il 
arrive  souvent  que  l'amygdale  hypertrophiée  participe  de  l'un  et  de  l'autre  ; 
focliatonnée  à  sa  partie  supérieure,  elle  sera  pédiculée  à  l'extrémité  infé- 
rieure; et  l'un  ou  l'autre  segment  peut  lui-même  être  creusé  de  lacunes. 

La  coloration,  en  dehors  des  poussées  paroxystiques  où  elle  est  naturel- 
lement rouge  vif,  est  très  variable.  Tantôt  elle  se  confond  avec  celle  des  par- 
ties voisines;  tantôt  elle  est  plus  pâle,  ou  gris  jaunâtre,  ou  opaline  (Lasègue). 

L'aspect  de  la  face  libre  diffère  aussi.  Tantôt  elle  est  lisse,  unie,  vernis- 
sée; tantiH  elle  estgrenue  et  villeuse,  recouverte  de  saillies  et  de  dépressions. 
Parfois  on  y  observe  de  petites  excroissances  en  (orme  de  polype,  mais  for- 
mées de  tissu  adénoïde  (Frûhwald,  Wi(m.  medic.  Wochenschrifty  n*"  49, 
IH79):  Baliiie  rapporte  des  cas  où  les  piliers  étaient  également  envahis  par 
rette  production  adénoïde.  Quand  les  lacunes  sont  vides,  on  ne  voit  que  diffi- 
cilement leur  orifice;  au  moment  des  poussées  inflaunnatoires,  il  peut  se 
lisériT  de  rouge.  Quand  elles  sont  remplies  de  concrétions,  elles  apparaissent 
MNis  forme  de  points  blanc  jaunâtre  plus  ou  moins  nombreux  qui  tachettent 
lamygdale.  Les  concrétions  font  saillie  en  dehors  de  la  cavité  et  s'en  laissent 
énuclécr  facilement;  dans  d'autres  cas,  l'orifice  lacunaire  se  ferme  et  les  con- 
crétions se  recouvrent  d'une  mince  enveloppe  é|)ilhéliale. 

Palpation.  —  La  palpation  de  Tamygdale  se  fait  avec  la  face  palmaire  de 
rindex,  préalablement  mouillé,  de  manière  à  mieux  glisser  sur  Torgane  dont  on 

[H    CI7F/LUEJI] 


122  MALADIES  Dl'  TIBË  DIGESTIF. 

doit  reconnaître  le  contour  el  la  consistance.  Il  n'est  gnùrt»  utile  de  la  prati- 
(|uer  chez  les  enfants;  elle  leur  inspire  beaucoup  d\'ippivhension ;  et  les 
symptômes  que  fournit  Finspection  sont  suffisants  pour  décider  du  traitement 
à  appliquer. 

Ce  qu'il  ne  faut  jamais  manquer  de  faire,  c'est  la  |)al|)ation  de  la  région 
externe  qui  renseigne  sur  Tétat  des  ji^^lions.  Au  niveau  de  la  région  sous- 
maxillaire,  on  trouve,  dit  Chassaignac,  «  un  ganglion  situé  juste  à  la  hauteur 
(le  l'amygdale,  dont  la  direction  est  à  peu  près  horizontale  et  qui  a  une  rela- 
tion très  intime  avec  l'état  de  Tamygdale.  C'est  le  ganglion  amygdaiien  par 
excellence.  »  (Leç.  Larihoisière.  Gaz.  des  hôp.^  1854.)  En  même  temps  que 
Tadénite  sous-maxillâire,  on  constate  souvent  de  l'adénite  cervicale. 

Quand  les  caractères  physiques  de  Th^-pertrophie  amygdalienne  ont  été 
minutieusement  détaillés,  il  reste  encore  à  se  rendre  compte  de  Télal  des 
régions  voisines.  La  luette  est  souvent  plus  volumineuse  que  normalement, 
déviée  de  sa  position.  Le  voile  du  palais  est  déformé  et  remplit  difiicilemenl 
ses  fonctions.  Sur  la  paroi  i)ostérieure  du  pharjTix,  on  peut  observer  une 
vascularisation  exagérée  et  très  souvent  de  nombreuses  et  volumineuses 
granulations.  Enfin  on  ne  manquera  pas  de  faire  Texamen  du  rhino-pharynx 
|)Our  apprécier  les  lésions  concomitantes  possibles  du  tissu  adénoïde  de  la 
voûte. 

Symptômes  fonctionnels.  —  Les  symptùmes  fonctionnels  qui  résultent 
de  rhy[>ertrophie  des  amygdales  palatines  sont  loin  d'avoir  rim|N)rtance  que 
leur  attribuaient  les  descriptions  des  anciens  auteurs  (Dupujiren,  Robert, 
Lambron,  etc.)  ;  el  les  traits  les  plus  sombres  du  tableau  qu'ils  en  avaient 
tracé  appartiennent  en  réalité  à  l'hjiKîrtropbie  concomitante  de  l'amygdale 
pharjngée.  L'erreur  devait  durer  jusqu'au  jour  où  le  progrès  des  méthodes 
larjTigoscopiques  permit  l'examen  rationnel  de  la  cavité  du  rhino-phàrjTix  : 
les  symptômes  des  deux  affections  furent  alors  logiquement  dissociés. 

Les  troubles  qui  appartiennent  en  propre  à  Thypertmphie  des  amygdales 
palatines  sont  d'ordre  mécanique,  réflexe  ou  inflammatoire^  et,  par  la 
situation  des  tonsilles  au  niveau  de  Fisthme  du  gosiiT,  portent  sur  les  fonc- 
tions digestives,  la  respiration,  la  phonation,  les  organes  des  sens. 

Troubles  digestifs.  —  I^  déglutition  n'est  réellement  douloureuse  qu'au 
moment  des  poussées  inflammatoires  et  souvent  avec  irradiations  du  côté  de* 
Toreille.  D'ailleurs  In  souflrance  soit  à  la  déglutition,  soit  spontanée,  n'existe 
guère  dans  Famygdalite  chronique  ({u'au  moment  des  crises  paroxystiques; 
(;n  dehors  d'elb^s,  le  malade,  s'il  ne  fait  aucun  mouvement,  ne  se  plaint  — 
el  encore  rarement  —  que  d'une  sensati<m  de  gène  et  de  corps  étranger  dans 
la  gorge.  Mais,  dans  l'intervalle  des  crises,  sans  la  rendre  douloureuse, 
l'hypertrophie  peut  apporter  une  grande  gène  à  la  déglutition,  soit  que  par 
leur  volunu*  même  les  amygdales  mettent  obstacle  au  libre  passage  du  bol 
alimentaire,  soit  que  le  voil(>  du  palais,  gêné  dans  son  fonctionnement,  laisse 
refluer  les  liquides  |)ar  le  nez.  L'<*nfant  doit  manger  alors  très  lentement  et 
avec  attention  pour  éviter  d'avaler  de  travers. 

La  présence  d'amygdales  h>i)ertroj)hiées  dans  le  pharynx  exaspère  sa  sen- 
sibilité spéciale;  <»t  les  malades  se  plaignent  souvent  d'avoir  des  nausées 
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continuelles.  Les  eflorts  de  vomissement  sont  provoqués  psu*  le  eonUict  le  pins 
léger  de  Tabaisse-langue  et  même  par  le  simple  l'ait  d'ouvrir  largement  la 
bouche;  chez  les  très  jeunes  enfants,  les  vomituritions  simt  fréquentes. 

Ce  réflexe  nauséeux  est-il  purement  mécanique  et  produit  par  le  contact 
fie  la  masse  hypertrophiée  avec  la  base  de  la  langue  ou  la  luette  ?  ou  bien 
les  terminaisons  nerveuses  amygdaliennes  seules  sont-elles  irritées  par 
Tinflammation  chronique  de  la  tonsille,  d'où  production  d'un  réflexe  ({ui  part 
(les  rameaux  tonsillaires  du  glosso-pharyngien  (Ruault)?  Les  deux  causes,  à 
notre  avis,  jouent  leur  rôle. 

Par  contre,  il  nous  parait  difficile  d'admettre  un  réflexe  à  point  de  départ 
amygdalien  comme  cause  des  troubles  gastro-intestinaux,  qu'on  peut  aussi 
observer.  Il  est  plus  rationnel  d'y  voir  le  résultat  des  sécrétions  exagérées, 
parfois  purulentes,  pharyngiennes  et  amygdaliennes  (Chassaignac),  qui 
viennent  irriter  l'estomac  et  l'intestin,  ou  de  reconnaître  aux  deux  ordres 
Je  lésions,  hypertrophie  et  dyspepsie,  la  même  influence  diathésique. 

Troubles  respiratoires.  —  La  dyspnée,  d'ordre  mécanique,  ne  se  prn- 
dnil  que  dans  des  cas  exceptionnels,  où  les  amygdales  sont  hypertrophiées, 
au  point  de  se  toucher  sur  la  ligne  médiane.  Presque  toujours,  comme  le  fait 
remarquer  Balme,  il  existe  entre  les  amygdales  un  espace  libre,  au  moins 
égal  à  la  béance  de  la  glotte  et  qui  permet  le  jeu  normal  de  la  respiration:  et 
c*est  surtout  pour  les  troid)les  respiratoires  que  les  anciens  auteurs  avaient 
attribué  aux  amygdales  palatines  ce  qui  dépend  de  l'hypertrophie  de  l'amyg- 
dale pharyngée.  Aussi,  quand  un  enfant  ronfle  et  suflbque  la  nuit,  ne  faut-il 
jamais  manquer  dVxaminer  le  rhino-pharynx.  Cependant,  la  respiration, 
libre  k  l'éUit  de  veille,  peut  s'embarrasser  pendant  le  sommeil  ;  les  accès  de 
suffocation  peuvent  être  dus  uniquement  à  l'hypertrophie  des  amygdales  pala- 
tines et  d'une  cause  purement  mécanique.  Nous  venons  d'en  observer  un  cas 
très  net  chez  une  enfant  de  5  ans,  opérée  quelques  mois  auparavant  de 
tumeurs  adénoïdes  et  dont  le  naso-pharynx  était  complètement  libre.  Les 
amygdales  palatines  s'étaient  hypertrophiées  secondairement  dans  le  sens 
antéro-postérieur  d'une  manière  très  accentuée.  Quand  Tenfant  dormait,  cou- 
rbée sur  le  dos,  les  amygdales,  n'étant  plus  maintenues  par  les  parois  relA- 
cbées  du  voile  du  palais,  tombait^nt  entraînées  par  leur  propre  poids  au  fond 
du  pharjux  et  obstruaient  I  orifice  laryngien.  Le  sonnneil  était  extrêmement 
bruyant  et  entrecoupé  d'accès  de  suHbcation.  Si  alors  on  changeait  la  position 
de  Tenfant  en  la  couchant  sur  le  coté  et  en  ram<*nant  la  tête  fléchi<'  vers  la 
poitrine,  tous  les  troubles  disparaissîiient  :  l'action  de  la  pesanteur  en  elfet 
«•  faisait  sentir  pour  les  amygdal(*s  en  sens  inverse  ;  elles  étaient  i-amenées 
en  avant  et  dégageaient  le  larynx.  A|)rès  Tablation  d<»s  amygdales,  la  guéri- 
î«on  complète  fut  obtienne. 

1^  loux  est  très  fréquenunent  observée  chez  les  enfants  porteurs  daniyg- 
dales  volumineuses,  et,  connue  le  fait  remanpHT  West  {Traité  des  uiala- 
flies  des  Enfants,  1875,  trad.  Archambault),  «  elle  peut  donner 
naissance  à  la  crainte  non  justifiée  de  la  phtisie,  et,  dans  d'autres  cas,  où 
effectivement  il  y  a  de  la  tuberculisation,  conduire  à  un  pronostic  plus 
«ombreque  nelecom|)orte  l'importance  du  désordre  pulmonaire  ».  Ses  carac- 
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tcres  sont  donc  très  importants  à  bien  connaître  et  il  ne  faut  pas  manquer 
d'y  songer,  quand  Tauscultation  thoracique  ne  révèle  rien. 

Chez  les  enfants,  la  toux  amygdalicnne  éclate  de  préférence  la  nuit,  soit 
au  coucher,  soit  au  réveil,  par  quintes.  Elle  revient  périodiquement,  au 
même  moment  de  la  nuit,  cesse  dans  l'intervalle  et  ne  cède  à  aucun  des  trai- 
tements généi-aux  institués  contre  elle.  Parfois  aussi,  elle  se  produit  dans  la 
journée;  et  quand  Tenfant  est  déjà  plus  grand,  les  quintes  sont  remplacées 
par  un  bruit  de  raclement guttural  presque  continu. 

Cette  toux  est  bien  d'origine  amygdalicnne;  car  si  le  traitement  général 
n'a  aucune  prise  sur  elle,  le  traitement  local  en  amène  promptement  la  dispa- 
rition. Il  faut  cependant  associer  souvent,  comme  cause,  de  la  pharyngite 
chronique. 

Quelle  en  est  la  pathogénie?  Dupuytren  (Clin,  chirurg.,  1859),  admet 
un  catarrhe  associé  des  bronches;  Wagner  (Ziemssen  Handbuch^  t.  YII, 
1878),  de  la  lar>T)gite.  Mais  ces  deux  théories  sont  démenties  par  les  résultats 
négatifs  de  Tauscultatitm  ou  de  Tcxamen  larjngoscopique  ;  et  la  toux  amyg- 
dalicnne parait  être  une  toux  purement  réflexe,  comme  Ta  bien  établi  Ruault 
(Phénom.  névrop.  réfl.  d'orig.  amygd.,  Arch,  laryng,,  avril  1888),  et  se 
produit  par  l'irritation  inflammatoire  des  terminaisons  nerveuses  amygda- 
liennes.  Cette  toux  réflexe  amygdalicnne,  d'origine  pneumogastrique,  est 
éveillée  artificiellement  soit  en  touchant  simplement  la  muqueuse  avec 
l'extrémité  d'un  stylet,  soit  en  cautérisant  au  galvano-cautère.  Au  même 
ordre  de  phénomènes  réflexes  appartiennent  les  cas  d'asthme  bronchique, 
que  Ton  a  signalés  coïncidant  avec  le  développement  de  Thypertrophie  amyg- 
dalicnne et  disparaissant  après  Tamygdalotomie  (Schmidt,  Parker,  Rendu). 
Cet  asthme  amygdalien  est  à  rapprocher  de  l'asthme  nasal. 

Troubles  de  la  phonation,  —  La  voix  est  altérée  dans  Thypertrophie 
tonsillaire:  elle  est  sourde  et  empâtée;  il  semble  que  les  enfants  parlent  en 
ayant  de  la  bouillie  dans  la  bouche.  Si  le  voile  du  palais  est  légèrement  paré- 
sié,  elle  prend  le  timbre  nasonné. 

L'articulation  est  défectueuse  et  indistincte,  surtout  pour  1'/  et  l'r.  Il  est 
souvent  difficile  de  comprendre  les  mots  ainsi  prononcés;  et  les  enfants 
atteints  dès  le  bas-àge  d'hypertrophie  d(»s  amygdales  n'arrivent  à  parler  con- 
venablement (|ue  très  tard.  Si  vers  l'adolescence  ils  veulent  chanter,  ils  ne 
peuvent  y  réussir  et  s'enrouent  facilement,  même»  si  le  larynx  n'est  pas  tou- 
ché. Le  mécanisme  de  cet  enrouement  a  été  bien  décrit  par  Michel  (de  Cologne, 
Deutsche  medic,  Wochens,,  1889,  n°  20).  Il  est  dû  aux  adhérences  que  con- 
tracte avec  les  amygdales  hypertrophiées  le  voile  du  palais  et  qui  gênent  la 
mobilité  des  piliers.  Or,  dans  le  pilier  postérieur,  est  inclus  le  muscle  pha- 
ryngo-staphylin,  dont  un  faisceau,  le  thyro-slapliylin,  contribue  aux  mouve- 
ments d'élévation  totale  du  larynx.  Si  le  faisceau  Ihyro-staphylin  ne  peut  libre- 
ment se  contracter,  la  corde  vocale  n'est  qu'incomplètement  tendue  et  la  voix 
s'enroue.  Tous  ces  troubles  disparaissent  en  sectionnant  les  adhérences  et 
libérant  le  pilier. 

Troubles  des  organes  des  sens,  — Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire 
du  rapport  (jue  Ton  a  voulu  établir  entre  certaines  altérations  de  la  vue  (eon- 
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jonctivite,  kératite,  blcpharite,  etc.)  et  Thypertrophie  des  amygdales  (Chas- 
siaignac).  Il  n'y  a  entre  elles  aucune  relation  directe;  elles  sont  simplement 
toutes  deux  sous  la  dépendance  d'une  même  cause,  le  lymphatisme. 

Des  troubles  assez  sérieux  peuvent  éclater  par  contre  du  côté  de 
loreille;  et  nous  ne  parlons  pas  ici,  bien  entendu,  des  accidents,  imputés  à 
tort  autrefois  à  l'inflammation  tonsillaire  et  qui  relèvent  des  végétations 
adénoïdes.  De  la  surdité,  de  Totalgie  intermittente,  des  bourdonnements, 
sobservent  au  coui*s  de  l'hypertrophie  amygdalienne,  alors  que  le  cavum 
pharyngé  est  entièrement  libre.  Comme  l'examen  tympanique  ne  permet 
d'apprécier  aucune  lésion,  diverses  théories  ont  été  émises  pour  expliquer 
ces  accidents.  La  théorie  qui  attribue  la  surdité  à  l'occlusion  directe  de  la 
trompe  d'Eustache  par  l'amygdale  elle-même  (Robert,  Itard,  Guersant),  ne 
.saurait  être  admise,  en  se  basant  sur  les  données  anatomiques.  Noquet 
{Bull.  méd.  du  Nord,  1879)  admet  la  parésie  inflammatoire  du  péristaphy- 
lin  externe  ;  il  ne  peut  plus  remplir  son  rôle  physiologique  qui  est,  dans  les 
mouvements  de  déglutition,  d'assurer  l'ouverture  de  l'oniice  tubaire. 
Kuaultse  rallie  à  l'explication  réflexe,  déjà  proposée  parChassaignac.  «  L'in- 
fluence exercée  par  l'amygdale  enflammée  ou  hypertrophiée,  dit  ce  dernier, 
sur  les  divisions  du  plexus  phai-jugien  peut,  par  relation  sympathique  et 
nerveux,  influer  sur  la  manière  dont  saccomplissent  les  fonctions  de 
Toreille  moyenne  et  par  conséquent  sur  Taudition.  »  S'il  est  une  part  de 
vérité  dans  ces  deux  dernières  théories,  nous  croyons  néanmoins  que  le  plus 
souvent  c'est  le  catarrhe  pharjTigien  ctmcomitant  (jui  doit  être  mis  en  cause 
(Dupiay). 

Troubles  généraux.  —  L'hypertrophie  des  amygdales  palatines  n'en- 
traine  pas  par  elle-même  de  troubles  importants  dans  l'organisme.  Cepen- 
lianty  si  les  poussées  paroxystiques  sont  fréquentes,  comme  elles  s'accom- 
pagnent d'une  fièvre  toujours  assez  vive,  il  est  certain  que  la  santé  générale 
lie  Tenfant  peut  être  atteinte  et  sa  croissance  en  souffrir:  et  c'est  d'ailleurs 
souvent  cette  cause  qui  amène  les  parents  à  consulter  et  à  demander  la  gué- 
rison  de  Taffection. 

Mais,  dans  les  lésions  de  l'amygdalite  hypertrophique  chronique,  existe 
une  autre  menace  pour  l'organisme.  Il  est  prouvé  (jue  les  enfants,  portinus 
«le  grosses  amydales  chroniquement  enflammées,  seront  plus  exposés  que 
d'autres  à  contracter  le  germe  de  maladies  infectieuses  à  début  guttural  : 
.scarlatine,  rougeole,  grippe,  diphtérie.  Vm  outre,  au  moment  des  poussées 
aiguës,  les  lacunes  s'enflamment;  et  la  virulence  des  microbes,  restée 
jusque-là  à  l'état  latent  au  milieu  des  concrétions,  s'exalte.  Le  rôle  que  joue 
l'amygdale  comme  porte  d'entrée  de  maladies  infectieuses  à  manifestations 
viscérales  est  des  plus  nets;  il  a  été  établi  par  les  travaux  de  Bouchard,  l^n- 
douzy,  etc.  (Jeanselme,  Gaz.  //o/>.,  Rev.  génér.,  janvier  IXÎM))  et  confirmé 
une  fois  encore  par  la  très  intéressante  communication  du  professeur  Dieula- 
foy  à  l'Académie  de  médecine  (.")()  avril  1895). 

Le  professeur  Dieulafoy  a  inoculé  à  61  cobayes  des  fragments  d'amyg- 
dales, ayant  cliniquement  tous  les  caractères  de  l'hypertrophie  simple: 
8  sont  devenus  tuberculeux,  dont  G  avec  le  chancre  connue  accident  initial. 
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Il  en  aconriu  que  ces  lésions,  en  «apparence  bénites,  avaient  pris  le  masque 
(le  la  vuljîaire  hy|)ertropliie  ainygdalienne  et  n'étaient  en  réalité  que  des 
formes  larvées  de  tubeimlose^  de  bacillose  primitive  de  Taiiiygdale. 

Si  séduisante  que  soit  Targunientation  de  notre  maitre,  nous  ne  pouvons 
—  d'après  les  seuls  résultats  des  inoculations  —  admettre  la  réalité  de 
rinfeetion  tuberculeuse  du  tissu  adénoïde.  Dans  les  expériences,  en  effet,  b^s 
concrétions  lacunaires,  aussi  bien  que  le  tissu  amygdalien  proprement  dit, 
ont  été  inoculées  ;  or,  dans  ces  concrétions,  nous  avons  dit  que  l'examen 
microscopique  révélait  la  présence  du  bacille  de  Koch,  comme  celle  du  pneu- 
moco(|ue  ou  du  streptocoque.  Mais,  comme  eux  aussi,  il  est  là  dans  les 
lacunes,  à  l'état  inoffensif,  externe  au  tissu  adénoïde^  qui  se  trouve  pro- 
tégé par  l'intégrité  de  son  revêtement  épithélial.  Au  même  titre  d'ailleurs 
on  le  retrouve  dans  le  uuicus  des  fosses  nasales,  sans  que  pour  cela  on  soit 
en  droit  de  dire  qu'il  y  a  tuberculose  larvée  de  la  pituitaire  (Straus). 

Mais,  si  sa  vinilence  est  à  ce  moment  latente  pour  l'organisme,  elle  n'en 
existe  pas  moins,  puisqu'elle  est  susceptible  de  se  manifester  chez  les 
cobayes  d'expérimentation  ;  et  en  cela  les  expériences  du  professeur  Dieula- 
foy  présentent  un  haut  intérêt.  Que  Tinflaunnation  vienne  à  rompre  la  bar- 
rière protectrice  de  l'épithélium,  le  bacille  pénètre  alors  dims  le  parenchyme 
glandulaire,  puis  de  là  dans  le  réseau  lymphatique  qui  fait  suite  aux  amyg- 
dales ;  «  cette  deuxième  éta|)e  se  traduit  par  l'apparition  de  ganglions  à  la 
région  sous-maxillaire  et  à  la  région  cervicale;  puis  de  ganglions  en  gan- 
glions, de  réseaux  en  réseaux  par  voie  descendante  le  bacille  peut  finir  |Kir 
aborder  la  grande  veine»  lymphatique  ou  le  canal  thoracicjue  ;  le  voilà  dès 
lors  lancé  dans  la  circulation  veineuse,  dans  le  cœur  droit  et  finalement  dans 
le  poumon:  la  troisième  étape,  la  tuberculose  pulmonaire,  est  constituée  ». 
(Dieulafoy,  Path,  m/.,  t. Il,  1896.) 

Formes.  Marche.  Pronostic.  —  Les  formes  que  nous  avons  décrites  à 
Tanatonm-pathologie  se  retrouvent  en  cliniipie  et  se  distinguent  par  une 
évoluti(m  particulière.  Déjà  Lasègue  (Traité  des  angines,  1866)  distinguait 
deux  variétés,  «  Tune  où  les  amygdales  sont  d'un  rouge  livide,  d'une  résis- 
tance pres(jue  cartilagineuse,  l'autre  où  elles  sont  molles,  veloutées,  dépres- 
sibles,  d'une  teinte  opaline  ».  Ruault  (Union  médic.  1887),  reprenant  la 
(piestion,  précise  et  délimite  nettemcMît  les  deux  formes.  La  première  est  la 
forme  dure  ou  sctéreuse,  |)Ius  frécpiente  à  la  lin  de  la  seconde  enfance  et  à 
la  puberté;  elle  est  consécutive  à  des  amygdalites  aiguës  ou  subaiguës  répé- 
tées ;  elle  a  peu  de  tendance  à  la  régression  :  elle  persiste  chez  l'adulte,  et 
jusqu'à  un  âge  fort  avancé  (cas  chez  des  vieillards  de  60  ans).  «  C'est  par 
excellence,  dit  Sallard  (lli/perlr.  des  amygd.,  Paris  1892),  le  terrain  des 
amygdalites  aiguës  à  répétiticm  qui  entretiennent  et  activent  le  processus 
hyperplasique,  laissant  toujours  dans  leurs  entractes  un  léger  degré  d'irri- 
tation chronique.  » 

La  seconde  forme  appartient  essentiellement  à  Tenfance;  c'est  la  forme 
molle  (pie  Ton  peut  aussi  a|)peler  adénoïde,  |)uisque  l'inflammation  frappt» 
surtout  les  follicules  lymphatiques.  Les  paroxysmes  aigus  sont,  dans  cette 
forme»,  nuls  on  très  peu  manpiés.  Il  est  de  règle  générale  qu'elle  se  trouve 
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associer  à  rhy|)erplasic  des  autres  éléments  lymphoïdes  du  pharpx  (amyg- 
dale pharyngée,  amas  lymphatiques  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx)  et 
file  n*esi  qu*un  des  éléments  dissociés  de  1  affection  qu'il  serait  logique  de 
dêfrire  sous  le  nom  de  pharyngite  htjpei^trophiqxie  généralisée  de  Tenfance 
(Ruault).  Cette  forme  a  tendance  à  la  régression  spontanée  après  la  puberté, 
vers  IK  ou  20  ans,  suivant  la  loi  d'évolution  des  éléments  lymphatiques  dans 
lorganisnie. 

Ce  sont  là  les  deux  formes  types;  mais,  le  plus  souvent,  la  forme 
adénokle  elle-même,  sous  faction  de  causes  accidentelles,  n'échappe  pas  aux 
poussées  paroxystiques;  et  par  Tinflammation  des  travées  conjonctives  se 
constitue  une  forme  mixte  :  c'est  celle  qu'en  réalité  on  observe  le  plus  fré- 
quemment. 

A  ces  deux  variétés  on  doit  en  ajouter  une  troisième  :  V amygdalite  lacu- 
naire chronique  pseudo-hypertrophique^  bien  mise  en  lumière  par  des 
tni\iiux  récents  (Moritz  Schmidt,  Thei^ap.  Monats.y  oct.  1889;  Michel  (de 
Cologne),  Deuis.  med.  Woch.,  1889;  Gampert,  thèse  Paris,  1891).  Dans 
cett<>  forme,  les  traits  caractéristiques  sont  :  la  fétidité  de  Thaleine  et  h; 
mauvais  goût;  Texpulsion,  dans  des  quintes  de  toux  sèche  et  fatigante,  de 
petites  masses  caséeuses,  blanchâtres,  d'odeur  infecte;  la  gène  de  la  déglu- 
tition et  les  nausées,  plus  fréquentes,  ainsi  (|ue  les  poussées  inflammatoires 
Mibaigtiës,  que  dans  les  autres  formes.  L'amygdalite  lacunaire  existe  rare- 
ment seule  chez  les  enfants;  elle  vient  se  grefler  sur  les  autres  variétés 
d  amygdalite  chronique. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  rhy|)ertrophie  amygdalienne  ressort  des 
diverses  considérations  symptomatologiques  que  nous  venons  d'exposer.  Si 
par  elle-même  elle  ne  met  pas  en  jeu  l'existence,  elle  crée  dans  l'organisme 
un  locu9  minoris  resistentife  par  où  peuvent  pénétrer  l(»8  germes  de  dan- 
p»n»uses  infections  générales.  «  Les  amygdales  devront  compter  à  l'avenir 
nimme  une  des  portes  d'entrée  les  plus  recloutabI(»s  de  la  tuberculose 
humaine,  dit  IKeulafoy  (}fan.  Path,  m/.,  t.  Il,  Paris,  189()).  » 

L'afTection  doit  donc  être  tenue  pour  sérieuse  et  traitée  avec  attention. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  différentiel  de  raifectioii  est  très  simple 
rbei  les  enfants.  L'âge  permet  d'éliminer  les  tumeurs,  kystes  hydati(|ues, 
fibromes,  encéphaloïde,  épithélioma,  lympliadénome.  Nous  dirons  (pichpies 
mots  de  la  différenciation  avec  les  lésions  syphiliticpies,  (jui  peuvent  s'accom- 
pgner  d^hy|MTtrophie  de  la  glande.  Le  chancre  syphiliti(|ue  est  unilatéral, 
iilc«»n*  à  sii  surface,  d'une  dureté  ligneuse  à  sa  base  ;  on  trouve  à  la  régi(m 
MMis-inaxiilaire  un  gros  ganglion  satellite,  indolore  et  dur,  entouré  de  gan- 
;;li»nsplns  [»etits.  D'ailleurs  l'évolution  de  la  maladie  ne  laisse  pas  longtem|)s 
daiLs  le  doute.  Au  début  de  la  période  sec(mdaire,  en  même  temps  tpie 
l'infeiiion  ganglionnaire,  il  peut  s(*  développer  une  hy|)ertrophie  des  amyg- 
dale», |>arfois  considérable.  Cette  hypertrophie  est  indolente,  bilatérale  par- 
fois, mais  plus  souvent  unilatérale:  elle  s'établit  rapidement  en  une  dizaine 
de  jours;  la  umqueuse  reste  normale,  d'aspect  grisâtre.  Au  palper,  la  con- 
Mstance  est  plutôt  fibreuse,  avec  sensation  de  petits  noyaux  durs  disséminés. 
(Irlte  hy|NTtrophie  précède  ra|)|)arilion  des  plaques  mu(|ueuses  ;  elle  dispa- 
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rait  ordinairement  après  la  période  secondaire  (Jullien,  Mal.  vénér.y 
Paris,  1886).  Cependant  elle  peut  persister,  avec  les  caractères  ordinaires 
d'une  hypertrophie  inllauimatoire,  dont  la  sy|)hilis  aura  été  Torigine.  Les 
antécédents,  les  adénopathies  concomitantes  multiples,  l'évolution  feront 
faire  le  diagnostic.  Des  lésions  syphilitiques  secondaires  se  grcITent  aussi  sur 
une  amygdale  hypertrophiée  préalablement,  elles  sont  alors  Toccasion  d'une 
poussée  paroxystique  simple  et  laissant,  après  leur  guérison,  la  lésion  anté- 
rieure aggravée. 

Dans  le  cas  (tamygdalitc  lacunaire^  un  point  intéressant  de  diagnostic 
à  fixer  est  celui  avec  la  pharyngo-mycose.  Mais,  dans  cette  affection,  que  nous 
avons  très  rarement  observée  parmi  les  nombreux  enfants  que  nous  avons 
examinés,  les  points  blancs  siègent  aussi  bien  dans  rintervalle  des  cryptes; 
ils  sont  en  forme  de  houppe  ;  très  adhérents  à  la  muqueuse  et  très  tenaces, 
sans  odeur  et  ne  donnant  lieu  qu'à  une  réaction  inflammatoire  nulle  ou 
insignifiante.  Enfin  Texamen  microscopique  révélera,  dans  les  productions, 
Taccumulation  de  longs  filaments  de  leptothrix  buccalis.  La  pharyngo-mycose 
est  plus  fréquente  à  Tàge  adulte. 

L'amygdalite  lacunaire  ne  sera  pas  non  plus  confondue  avec  la  tubercu- 
lose caséeuse,  dans  laquelle  fulcération,  à  marche  progressive,  aura  un  fond 
jaunâtre  et  sera  entourée  de  nodules  tuberculeux  en  évolution  ;  d'ailleurs,  la 
tuberculose  caséeuse  amygdalienne  évolue  toujours  avec  des  lésions  tubercu- 
leuses pulmonaires  avancées. 

Le  diagnostic  positif  doit  être  minutieusement  établi,  quant  aux  diffé- 
rentes formes  de  Falfection;  car  de  lui  dépend  le  traitement  à  adopter. 
Enfin,  pour  être  complet  et  ne  laisser  place  à  aucune  méprise  ultérieure,  le 
diagnostic  portera  aussi  sur  l'état  des  régions  voisines;  il  faudra  s'assurer  si 
Ton  est  en  présence  d'une  hypertrophie  des  amygdales  simple  ou  associée  à 
des  lésions  du  pharynx  buccal  ou  nasal. 

Traitement.  —  Après  une  première  atteinte  d'amygdalite  aiguë,  afin  de 
prévenir  autant  que  possible  les  récidives  qui  sont  pour  ainsi  dire  de  règle, 
on  pourni  conseiller  un  traitement  prophylactique.  Outre  les  précautions 
hygiéniques  indispensables  et  tendant  à  éviter  toute  cause  d'irritation  de 
l'organe,  on  prescrira  des  gargarismes  et  des  badigeonnages  astringents  et 
antiseptiques  (boriques,  phéniqués,  salicylés,  tannin,  glycérine  iodée,  nitrate 
d'argent,  alun).  Mais,  en  dehors  de  ces  cas,  le  traitement  médical  n'a 
d'intérêt  qu'au  point  de  vue  général,  pour  modifier  le  terrain  strumcux 
sur  lequel  se  dévelop|)e  l'arTection. 

Le  traitement  local,  une  fois  l'hyperlrophie  nettement  constituée,  ne  doiV 
être  que  chirurgical.  Ce  traitement  chirurgical,  qui  seul  permet  de  détruire 
radicalement  les  lésions,  varie  selon  les  formes  d'hypertrophie  que  l'on  a  à 
traiter.  Voici  quelle  est  notre  pratique  personnelle: 

V  Dans  les  cas  dhypei^trophie  pédiculée:  il  faut  faire  l'amygdalotoniie; 
et  nous  conseillons  d'employer  Vamygdalotome.  L'instrument  est  très  pra- 
tique et  on  peut  rapidement  apprendre  à  le  manier  avec  habileté.  On  débar- 
rasse le  patient  en  une  seule  séance  ;  et  en  ayant  soin  de  n'opérer  qu'une 
fois  toute  trace  d'inflammation  disparue  complètement,  nous  n'avons  jamais 
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PU  la  moindre  crainte  d'accident;  c'est  pour  nous  le  procédé  de  choix  chez 
les  jeunes  enfants.  Si  Ton  a  afiaire  à  un  malade  plus  âgé,  surtout  chez  les 
fillesau  moment  de  la  puberté,  on  peut  employer /'an«e  ^o/rant^/i/e:  Topéra- 
tion  est  absolument  exsangue.  Cette  manière  de  faire  à  cet  âge  est  excellente; 
mais  la  difiiculté  que  Ton  éprouve  à  bien  placer  lanse,  s'il  n'y  a  pas  immo- 
bilité du  sujet,  la  rend  peu  pratique  chez  les  jeunes  enfants.  Il  faudrait,  pour 
leniployer,  endormir;  or,  Fablation  des  amygdales  doit  se  faire,  si  Ton  en  a 
tant  soit  peu  l'habitude,  avec  une  rapidité  telle  qu'il  est  inutile  de  courir  les 
risques,  si  minimes  soient-ils,  de  l'anesthésie. 

Pour  que  l'amygdalotomie  soit  bien  faite  et  donne  un  résultat  définitif, 
il  faut  sectionner  l'amygdale  net  au  ras  des  piliers  et  ne  laisser  aucun  lobe 
aberrant;  autrement  on  s'exposerait  à  des  mécomptes  et  on  verrait  repa- 
raître l'hypertrophie,  la  première  opération  ayant  été  incomplète  (fausse 
récidive). 

I/amygdalotome  ne  permettant  d'enlever  que  le  tissu  qui  dépasse  les 
piliers,  si  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  forme  mixte,  où  la  portion  pédi- 
culce  s'implante  au  fond  de  la  loge  par  une  large  masse  enchatonnée,  il  ne 
faudra  pas  manquer,  une  fois  l'amygdalotomie  faite,  de  traiter  le  moignon 
restant.  On  emploiera  alors  la  méthode  (|ue  nous  allons  décrire  pour  les 
amygdales  enchatonnées. 

2*  Si  Vamygdale  est  enchatonnée^  et  le  tissu  homogène,  on  fera  en 
Mirfac^  fies  pointes  de  feu  qui  réduiront  peu  à  peu  le  tissu.  On  se  servira  du 
galvano-cautère  ;  les  séances  seront  espacées,  pour  chaque  amygdale,  d'une 
huitaine  de  jours;  ujais  dans  la  même  semaine,  on  peut  toucher  les  deux 
amygdales.  Le  temps  que  demande  le  traitement  est  forcément  très  variable, 
selon  le  volume  de  la  masse  à  réduire  ;  selon  sa  consistance,  les  amygdales 
molles  fondant  avec  rapidité,  les  scléreuses  cédant  au  contraire  bien  plus 
diflicilement;  enfin,  selon  la  tolérance  de  l'enfant  et  la  réaction  qu'il  présente 
pendant  les  t8  heures  qui  suivent  la  cautérisation;  on  peut  évidenunent, 
sehm  tel  sujet,  faire  plus  ou  moins  de  pointes  de  feu  dans  la  même  séance. 
Nous  n*commandons  de  faire  les  pointes  de  feu  disséminées  à  chaque  séance 
sur  la  surface  de  l'amygdale,  de  manière  à  obtenir  la  rétraction  parallèle  sur 
toute  l'étendue  et  éviter  de  creuser  des  cavités  dans  les(|uelles,  ainsi  que 
mms  l'avons  vu  dans  des  cas  inhabileii:ent  traités,  p(>ut  se  produire  de  la 
suppuration.  Afin  d'obtenir  un  bon  résultat  avec  le  galvano-cautère,  il  faut 
ctintinuer  les  cautérisations  assez  longtemps  pour  (pie  la  rétraction  soit 
complète  et  le  moignon  devenu  fibreux,  de  façon  à  éviter  toute  récidive.  Si 
Tamygdale  enchatonnée  est  très  volumineuse  et  que  Ton  [irévoie  un  nombre 
de  séances  trop  considérable,  on  peut  en  faire  \  ablation  par  morcellement 
avec  des  pinces  appropriées.  Cette  méthode  rendra  de  grands  services,  cpiand 
il  y  a  des  adhérences  avec  le  voile  et  qu'(m  veut  libérer  les  piliers. 

.V  Enfin,  dans  les  cas  damyijdales  lacunaires,  on  peut  aussi  fiiire  l'abla- 
tion |iar  morcellement  ou  bien  discisser  l'ainyf/dale.  Cette  méthode  a  pris 
un  grand  déveh)ppement  depuis  que  Tamygdalite  lacunaire  et  ses  lésions 
!»ont  mieux  connues  et  a  reruplacé,  avec  avantage  dans  nond)n»  de  cas,  la 
méthode  anciennement  employée,  des  |)ointes  de»  feu  en  surface.  Les  cryptes 
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sont,  en  effet,  très  profondes;  si  Ton  ne  traite  que  la  surface,  le  fond  reste 
infecté. 

I^  discission  peut  se  faire  à  froid;  ou  à  chaud,  avec  un  cautère  recourbé 
qui  déchire  alors  le  tissu  en  le  brûlant.  Nous  préférons  ce  dernier  procédé 
(|ui  est  moins  douloureux.  La  discission  consiste  à  introduire  la  pointe  de 
rinstrument  dans  un  orifice  lacunaire  et  à  la  faire  sortir  par  un  autre;  ou 
bien  à  travers  le  tissu  dans  un  point  voisin;  on  divise  alors  le  tissu  ainsi 
conq)ris  dans  la  concavité  du  crochet  (Gampert).  On  règle  les  séances  comme 
pour  les  cautérisations  simples. 

Toutes  ces  interventions  doivent  se  faire  après  cocaïnisation;  et  des 
soins  particuliers  seront  pris  pendant  un  nombre  de  jours  variable  selon 
Timportance  du  traumatisme. 

L'hypertrophie  amygdalienne,  convenablement  traitée,  ne  récidive  pas. 
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IX 

PHARYNGITE  CHRONIQUE 

PAR  LE  D'  II.  CUVILLIER 

Ancien  interne  des  Hôpitaux  de  Paris. 

Sous  la  flénomination  de  pliaryngite  chronique,  nous  réunirons,  dans  la 
luénie  description,  la  pharyngite  granuleuse,  le  catarrhe  pharyngien  et  la 
jihanrngite  chronique  diiTuse.  Chez  les  enfants,  ces  diverses  variétés  n'ont 
pas  vis-à-vis  les  unes  des  autres  de  caractères  suffisanunent  tranchés  et 
s*assiK*iont  trop  fréquemment  entre  elles  pour  qu'on  puisse  les  séparer  en 
espèces  iiosoIogi(|ues  distinctes  ;  ce  ne  sont  en  sonnne  que  des  formes  d'une 
Diéroe  aiTection,  Tinflammation  chronique  du  pharynx.  La  pharyngite  chro- 
nique n'a  d'ailleurs  pas,  dans  le  jeune  âge,  l'importance  (piVlIe  prend  à 
l'âge  adulte;  et  ses  symptômes  se  trouvent  dominés  par  ceux  d'aiTections 
«irdinaireinent  concomitantes,  l'hypertrophie  des  amygdales  ou  les  végé- 
tations adénoïdes. 

Anatomie  pathologique.  —  L'inflammation  porte  sur  les  éléments 
hiaphoîdes,  les  glandes  mucipares  ou  les  éléments  conjonctivo-vasculaires 
(le  la  muqueuse. 

Les  follicules  clos  hypertrophiés  constituent  ce  (ju'on  appelle  communé- 
ment les  gi^anulations  du  pharynx.  Si  la  granulation  est  petite,  elle  n'est 
fonnée  que  d'un  seul  follicule;  volumineuse,  elle  en  renferme  plusieurs. 
\jts^  mailles  du  réticuluin  lymphatique  sont  gorgées  de  celhiles.  L'épithélium 
(If  revêtement*  [Kirfois  normal,  est  le  plus  souvent  épaissi.  L'infiltration  des 
Mlicules  s'accompagne  presque  toujours  d'inflammation  catarrhale  de  la 
miH|ueuse. 

Au  centre  de  la  gnuudation  existe  un  orilîce  (Guéneau  de  Mnssy,  Cornil 
»HRanvier|,  visihie  d'habitude  seulement  au  micr()sco|)e.  Cet  orifice  corn»s- 
pond  au  conduit  excréteur  de  la  glande  acineus(>  sous-jacenle.  A  son  niveau 
(in  trouve  dans  certiiins  cas  un  enduit  nmco-purulent  et  la  muqu(>use  y  est 
superficiellement  ulcérée.  Le  conduit  excréteur,  souvent  distendu  par  les 
^•nUions,  passe  entre  les  follicules  ou  dans  répaiss<»ur  de  l'un  d'eux.  Les 
;daiKies  acineuses  peuvent  être  augmentées  de  volume;  ({uand  les  lési(»ns 
sont  déjà  anciennes,  les  acini  ou  les  conduits  excréteurs  |)euvent  se  dilater 
nk  raviiés  kystiques  (*t  contenir  des  granulations  calcain>s. 

Les  vaisseaux  sont  très  nondireux  et  dilatés:  les  veines  prennent  les 
nradêres  variqueux  (phmyngite  vasculaire). 

Les  éléments  conjonctifs  de  la  mu(|ueuse  présentent  les  altérations 
cli««iques  de  l'inflammation  banale  :  é|)aississenient  par  accunudation  de 
«aisseaux  lihreux  épais,  séparés  par  des  couches  de  cellules  plates  et  de 
(rUules  lymphatiques. 

[H   CUYtLUCR} 


132  MALADIES  Dl'  TUBE  DIGESTIF. 

Formes.  —  Êtiologie.  —  Aux  lésions  anatoiiiiques  sont  lices  les  termes 
(-lini(|iies  :  chez  les  enfants,  eelles  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes 
sont  la  plian/ngifr  granuleuse  ou  pharyngite  folliculaire  hypen^trophique 
(Knault,  in  Traité  de  Médecine  Bouchard),  constituée  par  Thypertrophie  des 
follicules  clos,  et  le  catarrhe  pharyngien  y  sous  la  dépendance  des  lésions 
^dandulaires  et  de  rinflainmation  vasculaire.  La  pharyngite  chronique 
iliffuse  esi  essentiellement  une  maladie  de  Tape  adulte;  elle  ne  nous  inté- 
resse que  dans  les  cas  où  elle  est  secondaire  à  l'évolution  de  la  pharyngite 
cahirrhale  de  Tenfance  et  à  rhypertro|)hie  de  Tamygdale  pliarjugée. 

La  |)han'ngite  granuleuse  et  le  caUuTlie  pharyngien  coexistent  habituelle- 
ment avec  les  végétations  adénoïdes;  fréquemment  Thypertrophie  des 
amygdales  palatines  vient  se  joindre  à  elles  et  ainsi  se  trouve  constituée  par 
riiypertrophie  de  tous  les  éléments  lymphatiques  du  pharynx,  la  pharyngite 
hyitertrophigue  généralisée  de  Fenfance.  Cette  forme  est  souvent  primitive 
et  s'installe  d'emblée  chez  des  enfants  au  tempérament  slrumeux.  Parfois, 
pharyngite  granuleuse  et  hypertrophie  des  amygdales  palatines  s'observent 
sans  concomitance  de  végétations  adénoïdes. 

Scîcondaii'ement,  les  lésions  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  succèdent 
à  des  irritations  a  frigore,  connue  toutes  les  fois  où  la  respiration  se  fait 
[xir  la  bouche  —  ou  à  des  maladies  infectieuses  à  déterminations  locales 
(rougeole,  scarlatine,  grippe,  diphtérie,  co(|ueluche,  fièvre  t>plioîde). 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  d'ordre  physique  ou  fonc- 
tionnel. 

Symptômes  physiques.  —  Quand  on  veut  inspecter  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  chez  un  enfant,  il  faut  le  mettre  devant  soi,  en  pleine  lumière, 
la  bouche   largement   ouverte.    L'aljaisse-langue,   placé   sur  la   langue  de 
manière  à  ne  pas  dépasser  la  réunion  des  2/5  antérieurs  et  du  1/5  postérieur, 
la  déprime  doucement,  en  la  maintenant  derrière  Tarcade  dentaire  infé- 
ri(Hire.  L'enfant  doit  respin»r  largement  et  tranquillement;  et,  la  première 
ins|)ection  faite  dans   cette   position,  on   lui  demandera   de   prononcer  la 
voyelle  A  à  haute  voix  et  intelligiblement,  sans  donner  de  son  guttural  ou 
de  raclemenl.  L'émission  de  cette  vovelle   amène   l'élévation  du   voile  et 
permet  de  voir  une  partie  de  la  inu(|ueuse  cachée  derrière  la  luette.  En 
suivant  cette  méthode,  on  évitera  les  contractions  spasmodiques  du  voile  et 
la  production  de  réflexes  nauséeux,  (|ui,  épaississant  et  congestionnant  anor- 
malement la  paroi  postérieure  du  pliarynx,  pourraient  donner  lieu  à  des 
erreurs  de  diagnostic  ;  et,  seulement  si  la  circulation  de  retour  est  normale- 
nient  établie,  ou  jugera  bien  des  caractères  objectifs. 

Quand  les  follicules  clos  sont  hypertrophiés,  ils  ap|)araissent  sur  la 
paroi  postérieur(*  du  pharynx  comme  des  saillies  isolées,  de  forme  lisse, 
arrondie  (»u  ovoïde;  dv  colorations  pâle  et  jaunâtre,  translucide  et  gclatini- 
forme.  Cet  aspect,  observé  dans  la  forme  primitive  de  pharyngite  hypertro- 
phique  généralisée  de  la  première  enfance,  se  modifie  à  la  (in  de  la  seconde 
enfance  cl  dans  l'adolescence;  après  une  série  de  poussées  inflammatoires, 
la  granulation  (\sl  devenue  plus  ferme,  rose  ou  rouge  sombre  et  elle  est 
entourée  de  veiiudes  dilatées. 
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Le  voliiiiic  des  granulations  varie  d'une  Icte  d'épingle  à  eelui  d'un 
îTos  pois. 

Elles  peuvent  être  disséminées  sans  ordre  sur  la  paroi  postérieure,  cpii 
rleviiHfit  alors  mamelonnée,  tomenteuse,  rnùrifornie.  Cependant,  elles  se 
localisent  fréquemment  en  quelques  points  d'éleetion  :  sur  les  régions  laté- 
niles«  où,  par  leur  eohérenee  en  arrière  et  tout  le  long  des  piliers  posté- 
rieurs, elles  forment  des  bourrelets  îi  surface  irréguliére,  s'étendant  de 
Toriliee  de  la  tn)mj)e  d'tlustaehe  à  Tépiglotte  et  donnant  fillusion  de  /rr?/.r 
piliers  {phm^mjite  latérale)  ;  en  arrière  de  la  luette,  où  leur  agglomération 
ronstiiiie  un  large  placard  ovoïde,  à  petite  extrémité  inférieure. 

Ik»rrière  le  voile  du  palais,  elles  t^ipissent  le  pharynx  nasal  et  finalement 
M»  confondent  avec  la  masse  hypertrophiée  de  l'amygdale  pharjngée.  Parfois, 
rependant,  jusqu'au  sonmiet  de  la  voûte,  elles  restent  isolées  les  unes  des 
lutres,  donnant  au  doigt  la  sensation  d'un  semis  gramdeux,  au  milieu 
ikiquel  se  dét^iche  une  petite  masse  plus  volumineuse,  correspondant  à 
faioygdale  pliarjiîgée.  Si,  dans  ces  cas,  on  a  affaire  k  la  variété  molle  des 
granulations,  le  doigt,  au  lieu  de  la  résistance  dure  de  la  muqueuse  normale, 
rencontrera  inie  surface  tomentcuse,  mollasse,  se  laissant  pénétrer  et 
écraser  et  saignant  facilement.  Peu  épaisse  d'ailleurs,  bien  limitée  à  la  partie 
^^npérieure  de  la  voûte  pharyngée,  laissant  les  clwanes  entièrement  libres , 
fi  detHinl  par  conséquent  être  nettement  distinguée  de  la  tumeur  adé- 
noïde^ cette  lésion  serait,  il  nous  semble,  utilement  mise  à  part  et  désignée 
sous  le  nom  dé  pharyngite  fongueuse.  Le  terme  de  tumeur  adénoïde  doit 
iHre  rês*»rvé  [wur  les  cas  où  l'hypertrophie  de  l'amygdale  pharyngée  est  assez 
nian|uée  |>our  entraîner  des  troubles  fontionnels  directement  en  rapport 
ivec  elle. 

Entn>  ces  divers  amas  lynq)hoïdes,  la  muqueuse  apparaît  lisse,  unie,  et, 
lar op|N>sition  de  couleur,  un  |)eu  blanchâtre;  parfois  aussi,  (|uand  il  existe 
lu  catarriie  chnmique  diffus,  elle  «  se  hérisse  de  granulations  plus  petites  et 
Mmd  une  ap|»arence  chagrinée,  due  en  partie  aux  saillies  (|ue  le  nuicns 
nins|Kirent  forme  en  débordant  des  orifices  glandulaires;  il  suffit,  en  effet, 
le  passer  sur  la  muqueuse  un  tampon  de  coton  hydrophile  sec  pour  modifier 
4>D  as|MH;t  et  l'amener  sa  surface  à  un  étal  beaucoup  plus  lisser  qu'aup.i- 
-avant,  en  même  temps  qu'tm  recueille  sur  le  t<unpon  un  amas  de  iiuicus 
liant  et  visqueux  dont  souvent  on  n'eût  pas  soupçonné  rabondance  ». 
Riiault,  in  Traité  de  Méd.  Bouchard.)  Quand  le  catarrhe  est  intense,  on  voit 
lf«  mucosités  agghmiérées,  vis(pieuses,  muco-puru lentes  plus  «m  moins 
idlMTenles  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  (]<»s  mucosités  coulent  du 
iiino-pliarynx  {catarrhe  rhino-pharyngien);  parfois  l'examen  se  fait  an 
nonient  où,  après  un  effort  de  toux,  le  pharynx  buccal  s'est  dégagé  :  il 
ipfiarait  alors  absolument  lisse.  Mais,  si  en  enfonçant  vivement  Tabaisse- 
angue  au  fond  de  la  gorge,  on  provoque  un  mouvement  de  nausée,  \v  voilr, 
pfi  «e  contractant,  exprime  les  nnicosités  resU^es  contenues  dans  le  cavum 
pharyngé,  et  les  fait  sourdre  derrière  la  luette,  révélant  ainsi  Texistencr 
fun  catarrhe  (pfun  examen  incomplet  et  hâtif  aurait  laissé  ignorer. 

Ia'S  vaisseaux  enflammés  de  la  paroi  pharyngienne  se  confruident  dans  la 
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tointe  rosiM*  iinifonno  de  la  imi(|iiensc;  on  bien,  si  lenrs  altérations  sont 
pins  marqnéos,  ils  apparaissent  antonr  et  entre  les  granulations  sons  forme 
<rnn  lacis  varicpienx  {pharyngite  l'nHculaire).  Ces  varices  d'un  rouge 
sombre  sont  souvent  très  dév(»loppé(»s,  et,  se  rompant  dans  un  violent  accès 
de  toux,  peuvent  teinter  de  sang  les  cracliats. 

Quand  on  a  avec  soin  inspecté  le  pliannx  buccal  et  le  pharjiix  nasal  et 
bien  établi  les  diverses  lésions,  il  Faudra,  pour  compléter  son  diagnostic, 
examiner  les  régions  voisines  :  les  amygdales  palatines  et  linguale  ;  le  voile 
du  palais:  le  larynx;  les  Fosses  nasides  surtout,  aux  afTections  desquelles  la 
pliaryngite  cbronique  est  très  souvent  secondaire;  rimpcmiéabilité  nasale 
entraine  la  respiration  vicieuse  par  la  boucbe,  et  nous  avons  établi  que 
c'était  là  une  des  causes  de  la  pliaryngite  chronique. 

Symptômes  fonctionnels,  —  Marche,  —  Complications.  —  Itons  la 
pharyngite  hypertrophiquc  génémlisée,  les  sympU^mes  fonctionnels  dus  à  ki 
phanngite  chronique  sont  mas(|ués  et  relégués  an  second  plan  par  ceux  de 
l'hypertrophie  amygdalienne  et  des  végétations  adénoïdes.  Cependant  il  en 
est  un  qui  consene  toute  son  importance  et  sur  lequel  il  nous  faut  insister, 
c'est  la  toux  pharyngée.  Dans  une  récente  conununication  [Soc.  Méd.^ 
W  arrond.,  Paris  la  oct.  1896),  MM.  les  D"  Millon  et  Comby  en  ont  bien 
étîd)li  les  camclères.  On  doit  en  distinguer  deux  variétés  :  tanUH  c'est  une 
grosse  toux,  procédant  par  quintes  répétées,  survenant  relativement  rare- 
ment, mais  à  certains  moments  que  Ton  peut  déterminer,  c'est-à-dire  à 
ciMix  où  le  ?/*Mro-/>w*  collecté  descend  vei-s  le  larynx  et  éveille  le  réflexe  de  la 
toux  (quintes  du  soir,  du  milieu  de  la  nuit,  du  réveil;  dans  la  journée  quand 
l't'nfant  s'agite,  crie  on  pleure);  ces  (|uinU\s  amènent  dtins  la  gorge  des  mu- 
cosités, des  glaires  que  chez  les  tout  petits  on  doit  ramener  avec  le  doigt  ou 
le  pinceau;  «pii,  chez  les  plus  grands,  sont  crachées;  mais  (|ui,  le  plus  sou- 
vent, sont  dégluties  aussitôt  que  détachées.  Quand  la(|uinte  est  violente,  les 
nmcosités  sont  striées  de  sang,  et  elle  peut  s'accompagner  de  nausées,  de 
voinisseiiM»nts  menu*.  A  coté  de  cette  variété  grasse  de  toux,  on  observe 
aussi  fréquennnent,  quand  l'enfant  est  déjà  un  peu  âgé,  une  variété  sèche, 
analogue  à  ceUe  de  l'adulte:  c'est  alors  une  toux  prescpie  continuelle,  ne 
cessant  guère  (ju'au  moment  des  repas  et  pendant  le  sonnneil,  caractérisée 
non  plus  par  des  (juintes,  mais  par  des  secousses  isolées  de  raclemcnt  sonore 
(c»u  hem  caractéristi(pie),  et  fatigante  autant  pour  l'entourage  que  |)our  le 
patient.  Cette  toux  ne  s'acconq)agne  pas  de  mucosités  abondantes,  mais  de 
temps  en  temps  du  rejet  d'une  petite  boule,  de  la  grosseur  d'un  grain  de 
chènevis,  denuicus  grisâtre  congloméré. 

Les  sensations  de  sécheresse,  de  picotements  on  de  chatouillements,  de 
coips  étranger,  que  provo(pient  dans  la  gorge  les  granulations  ou  les  amas 
de  nmcosités,  ne  sont  pas,  à  vrai  dire,  douloureuses;  elles  ne  sont  qu'une 
simple  {^éne.  La  Conteur  n'existe  (pi'au  moment  des  poussées  aiguës.  La 
pharyngite  chronicpie  procède,  en  eflet,  pai*  poussées  inflammatoires, 
catarrhales,  subaignés  ou  aiguës,  pendant  h'squelles  les  granulations  et  la 
muqueuse  int(*rmédiair(*  se  congestionn(»nt.  La  déglutititm  devient  alors 
pénible,  celle  de  la  salive  vi  des  corps  li(|nides  plus  <|ue  la  déglutition  d'ali- 
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menis  solides;  la  douleur  à  caractères  ncvral^çiques  peut  s'irradier  vers 
loreille.  Pendant  ces  paroxysmes,  tous  les  symptômes,  d'ailleurs,  s'exagèrent, 
t^rollirules  augmentent  de  volume;  la  sécrétion  glandulaire  est  plus  abon- 
ihnte  :  la  coloration  de  la  paroi  pharyngée  devient  rouge  vif,  la  toux  est  plus 
fréquente.  Ces  crises  se  calment,  en  général,  assez  rapidement,  mais  en  lais- 
sant après  elles  les  lésions  plus  marquées  qu'auparavant.  De  plus,  elles  écla- 
tent sous  Faction  des  cxiuses  les  plus  légères  et  les  plus  banales.  La  plus 
légère  variation  de  température  suffit  parfois  à  les  provoquer,  et  ce  n'est  pas 
un  des  moindres  ennuis  de  l'aflection  que  la  nécessité  où  l'on  se  trouve  dv 
veiller  constamment  sur  Tenfant,  afin  de  lui  éviter  tout  refroidissement. 

Le  catarrhe  ne  reste  pas  localisé  à  la  muqueuse  pharyngienne;  mais  très 
fré<|uenmient  il  se  propage  du  côté  du  larynx  ou  des  oreilles.  Les  pro|)aga- 
tioiis,  lanngiennes,  si  importantes  chez  les  adultes,  le  soiit  moins  chez  les 
enfants;  il  n'en  est  pas  de  même  i>our  les  propagations 'à  la  trompe  d'Eus- 
lache  et  à  l'oreille.  Elles  peuvent  devenir  la  cause  de  surdités  définitives  et 
doivent  élre  surveillées  avec  le  plus  grand  soin;  on  les  évitera,  d'ailleurs, 
|nr  le  traitement  rigoureux  et  méthodique  de  l'affection  occiisionnelle. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  positif  est  facile  à  faire,  cpiand  une  fois  on 
a  eu  l'attention  attirée  vers  la  gorge  et  qu'on  en  examine  systématiquement 
1rs  diverses  régions.  Les  symptômes  objectifs  de  l'affection  ne  permettent 
|ias  de  confusion.  Dans  la  pharyngo- mycose  lepfothrixique,  il  y  a  des  points 
bbnchàtres  en  forme  de  houppes  ou  d'aiguillons,  durs  et  adhérents  intime- 
ment à  la  muqueuse. 

Le  point  délicat  est  plutôt  de  penser  à  chercher  dans  les  lésions  de  la 
|iftroi  pharyngienne  la  cause  de  troubles  voisins,  auriculaires  ou  larjngiens, 
i[iie  Ton  s'efforcerait  en  vain  de  guérir  si  on  ne  ti-aitait  pas  la  lésion  initiale. 
De  même  [tour  la  toux  :  nombre  d'enfants  qui  toussent  sont  traités,  sans 
le  moindre  résultat,  pour  de  la  bronchite  ou  de  l'adénopathie  trachéo-bron- 
rhiquf*:  ils  seraient  rapidement  débarrassés  j)ar  un  traitement  local  qui 
iiHidifierait  la  nuupieuse  pharyngée.  Si  donc  l'auscultation  ne  révèle  ni  sibi- 
lance,  ni  ronflement  ;  si  la  sonorité  normale  permet  d'éliminer  toute  hyper- 
tro|ihie  des  ganglions  ti*achéo-broncbiques,  il  faut  examiner  le  |)harynx;  et 
on  V  trouvera  la  cause,  cherchée  vainement  ailleurs. 

(le  diagnostic  de  la  toux  pharyngée  prend  une  importance  toute  particu- 
lière quand  il  s'agit  de  la  coqueluche,  ainsi  que  l'a  bien  établi  le  D'  Milhm. 
Ijes  quintes,  nous  l'avons  dit,  peuvent  s'accompagner  de  vomissements; 
tfpemlant  le  diagnostic  sera  assez  facile  :  au  début  de  la  co(|ueIuclie,  il  y  a 
lie»  phénomènes  bronchitiques  (|ui  n'existent  pas  dans  la  pharyngite,  et  les 
arcès  de  toux  pharjiigée  ne  s'accom|)agnent  jamais  de  reprise.  Mais  à  la  fin. 
If»  lésions  pharyngées,  dévelop|)ées  d'ailleurs  ou  augmentées  par  la  cotpie- 
laehe,  ainsi  qu'il  a  été  établi  à  l'étiologie,  entretiennent  pendant  longtemps 
des  quintes  violentes;  ces  quintes  pharyngées  peuvent  faire  croire  à  une 
|ifn(istance  de  la  co<pieluche,  et,  résistant  à  tout  traitement  général,  ne 
rèdent  qu'aux  topiques  locaux.  Il  ne  faudra  donc  jamais,  dans  la  coque- 
luche* manquer  d'examiner  et  de  traiter  le  pharynx. 

I«e  diagnostic  de  la  pharyngite  chr()ni(|ue  doit  toujours  être  complété  par 
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TexairH^n  des  orpanos  voisins  et  le  dingnostie  des  causes  qui  entretiennent 
raffeclion. 

Traitement.  —  Le  traitement  général  n'est  ici  qu'un  adjuvant  du  traite- 
ment local;  il  doit  avoir  pour  but  de  inodilier  le  tempérament,  lymphati(|ue 
le  plus  souvent,  du  petit  malade. 

Le  traitement  local  consiste,  (|uand  les  lésions  sont  légères,  en  garga- 
rismes  et  pulvérisations  (antiseptiques,  sulfureux)  ;  en  badigeonnages  (résor- 
cine,  5  à  10  pour  100:  nitrate  d'argent,  l/oO-l/l  00;  chlorure  de  zinc,  1/iOO; 
glycérine  iodée,  1/50).  Les  badigeonnages  porteront  non  seulement  sur  le 
pharynx  buccal,  mais  aussi  sur  le  pharynx  nasal.  Contre  le  catairhe  rhino- 
pharjTigien,  il  faudra  employer  les  irrigations  nasales  ticdes  boriquées  ou 
salées,  qui  sont  de  beaucoup  le  meilleur  moyen  pour  débarrasser  les  fosses 
nasales  et  le  cavum  pharyngé  des  mucosités  qui  les  encombrent;  convena- 
blement administrées,  elles  ne  nous  ont  jamais  donné,  dans  les  cas  très  nom- 
breux où  nous  les  avons  prescrites,  le  moindre  mécompte.  Comme  moyen 
adjuvant  ou  si  le  jeune  âge  de  Fenfant  ne  permet  pas  de  les  faire  prendre 
facilement,  on  prescrira  dans  les  narines  des  instillations  d'huile  mentholée 
(1/40-1/50,  un  demi-centimètre  cube  dans  chaque  narine);  l'huile  men- 
tholée, après  avoir  très  eliicacement  impressionné  la  muqueuse  des  fosses 
nasales,  pénétrera  jus(|ue  dans  le  rhino-pharynx,  si  Ton  prend  soin  de 
mettre,  pendant  finjection,  légèrement  en  arrière  la  tète  de  Tenfant, 

Quand  les  granulations  sont  très  volumineuses,  les  moyens  purement 
médicaux  seront  insuffisants.  Il  faudra  alors,  après  un  grattage  préalable, 
appliquer  sur  la  surface  mise  à  vif  de  la  teinture  d'iode  pure,  ou  mieux,  et 
d'une  manière  moins  douloureuse,  détruire  au  galvano-cautère  les  follicules 
hypertrophiés.  Après  un  premier  traitement,  le  malade  doit  toujours  être 
tenu,  pendant  assez  longtemps,  en  surveillance:  car,  h  côté  des  points 
guéris,  de  nouvelles  granulations  peuvent  se  produire.  La  médication  sul- 
fureuse ultérieure  sera  utile  (Eaux-Bonnes,  Cauterets,  etc.). 

Enfin,  dans  les  cas  de  catarrhe  rhino-pharyngien  et  de  pharyngite  fon- 
gueuse, si  les  irrigations  et  les  badigeoimages  ne  donnent  pas  de  gucrison, 
on  devra  curetter  la  nuKjueuse. 

En  même  temps  qu'un  traitement  topicpie  sera  dirigé  contre  la  pharyn- 
gite chronique,  il  faudra  traitei-  les  afleclions  concomitantes  ou  celles  qui  si 
fré(|uemment  tiennent  les  lésions  pharyngées  sous  leur  <lépendancc  (lésions 
nasales). 
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MALADIES  DE  L'ŒSOPHAGE 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

llrdecin  de  l'Hôpital  des  Enfants-Malades. 

l/œsophage  est  un  canal  inusculo-inrmbraneux  profondément  situé,  qui 
fomiuit  de  rarrière-bouche  à  Testoniac;  c'est  un  lieu  de  passage  pour  les 
aliments,  et  ce  n'est  que  cela,  il  n'a  pas  d'autres  fonctions.  Sa  simplicité 
anatomique  et  fonctionnelle  explicpie  la  rareté  de  ses  maladies.  Cependant  il 
peut  être  le  siège  de  malformations,  de  lésions  congénitales,  il  peut  être 
offensé  [mr  les  aliments  ou  les  corps  étrangers  accidentellement  introduits 
dans  sa  cavité;  il  peut  être  rétréci  dans  son  calibre,  enflammé  dans  ses 
parois:  il  peut  être  envahi  par  des  inflammations  de  voisinage;  il  peut  être 
le  siège  de  spasmes  nerveux  idiopatbiques. 

Ce  court  aperyu  rc»sume  la  pathologie  médicale  de  l'œsophage  dans  le 
jeune  âge.  Je  ne  parlerai  pas  des  corps  étrangers  dont  l'histoire  sera  écrite 
par  un  chinirgien. 

I.  —  ANOMALIES  CONGÉNITALES  ET  VICES  DE  DÉVELOPPEMENT 

L'cBsophage  peut  mancpier  totalement:  Mondière  cite  l(>  cas  d'un  enfant 
du  sexe  masculin  qui  présentait  des  accès  de  suffocation,  chaque  fois  qu'on 
lui  faisait  ingérer  un  peu  de  lait  ou  d'eau  sucrée;  il  mourut  le  huitième  jour, 
et  on  trouva  à  l'autopsie  l'absence  complète  de  l'œsophage;  l'estomac  n'avait 
pas  d'orifice  supérieur  et  adhérait  au  diaphragme,  le  pharynx  finissait  en 
nil-de-sac;  entre  les  deux,  rien,  .lames  P.  Marsh  (Am.  Jour,  of  med,  se, 
août  lîHW),  chez  un  enfant  mort  au  ;)*"  jour,  a  trouvé  rœs(»phage  manquant 
totalement  depuis  l'encoche  sternale  jusqu'au  dia|»hi'agme.  Dans  toute  celte 
étendue,  il  n'était  représenté  «pie  par  (piel(|iies  trousseaux  libreux.  Cette 
al>sen<*e  de  développement  est  exceptionnelle;  mais  l'oesophage  |)eut  être 
congénitalement  cloiscmné,  atrésié,  fissuré,  dilaté,  etc. 

In  enfant,  observé  par  Rossi,  mourut  au  troisième  jour,  après  avoir 
vomi  tout  ce  qu'on  lui^faisait  avaler.  A  l'autopsie,  on  trouve  l'oesophage  fermé 
par  une  cloison  (|ui  siégerait  au-dessus  du  cardia  et  empêchait  toute  commu- 
nication avec  l'estomac.  Tenon  a  vu  une  cloison  semblable  siégeant  à  la 
partie  supérieure.  Le  cloisonnement  n'est  pas  toujours  complet,  il  peut 
bisser  parfois  un  orifice  permettant  le  passa«re  des  litpiides. 

Il  |M»ul  y  avoir  une  solution  de  contimiité,  plus  ou  moins  étendue,  dans 
le  conduit  œsophagien,  f  Jiez  un  fcetus  à  terme,  (]ruv(>ilhier  a  vu  ra'so|)ha^e 
«»  terminer  en  cul-de-sac,  au  niveau  de  la  partie  moyenne  d(»  la  trachée, 
pour  reparaître  à  la  bifurcation  des  bronches.  Tarnier  a  cité  un  cas  analogue 
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et  en  a  recueilli  une  dizaine  d'exeniples  dans  la  littérature  médicale  (Ac.  de 
Méd.y  17  juillet  1866).  Les  faits  de  Luschka,  Annandale,  Polaillon,  Péricr 
«Mit  surtout  à  retenir.  Tn  petit  garyon  naît  le  18  novembre  1875  (Périer, 
Soc,  de  chir.,  1875),  il  est  bien  conslitué  et  pèse 3500  grunmes.  On  le  met 
au  sein,  il  tète,  et  aussitôt  il  suiToque  et  vomit;  môme  résultat  à  chaque 
tentative  de  succion.  Le  22  novembre,  Périer  pratique  le  catbétérisme  de 
Tœsophage  avec  une  sonde  urêthrale,  cette  sonde  est  arrêtée  à  12  centimè- 
tres du  bord  gingival,  Tenfant  meurt  le  25,  après  7  jours  d'existence.  Il 
avait  rendu  son  méconium.  A  Tautopsie,  l'estomac  est  flasque  et  revenu  sur 
lui-inéme,  les  intestins  sont  distendus:  Fcesophage  se  termine  en  cul-de-sac 
à  4  centimètres  au-dessous  de  l'orilice  supérieur  du  larynx,  à  2  centimètres 
au-dessus  de  la  bifurcation  de  la  trachée,  à  10  centimètres  1/2  au-dessous 
de  l'arcade  dentaire;  en  poussant  la  sonde,  on  arrivait  à  12  centimètres 
comme  pendant  la  vie.  De  la  bifurcation  de  la  trachée  partait  un  canal  qui 
conduisait  dans  Testomac.  En  introduisant  une  sonde  dans  le  larynx,  on 
pouvait,  à  volonté,  pénétrer  dans  les  bronches  ou  dans  l'e.^lomac. 

Là  encore  il  y  avait  absence  d'œsophage  dans  une  partie  de  son  calibre; 
et  l'on  comprend  Tincurabilité  d'une  pareille  lésion.  L'enfant  a  vécu  7  jours; 
dans  les  cas  de  Tarnier,  Annandale,  Polaillon,  la  sur\'ie  n'avait  pas  excédé  2, 
5,  4  jours.  Une  fois,  grâce  à  des  lavements  de  bouillon,  la  survie  a  pu  durer 
12  jours.  Il  serait  indiqué  de  pratiquer,  en  pareil  cas,  la  gastrostomie  et 
d  alimenter  l'enfant  par  restoinac.  Que  risque-t-on? 

On  a  noté  parfois,  en  même  temps  que  le  vice  de  développement  œsopha- 
gien, d'autres  malformations  (atrésie  anale,  main-bote,  pied-bot,  etc.).  Mais 
il  est  curieux  de  voir  que  la  malformation  ne  nuit  pas  au  développement  du 
fcetus  et  que  les  enfants  sont  d'un  poids  moyen  ou  même  fort  au  moment  de 
la  naissance. 

Les  symptômes  qui  |)ermettraienl  de  soupçonner  ou  d'affirmer  l'imper- 
foration  de  Tcesophage  sont  les  suivants:  rejet  immédiat  de  tout  liquide 
dégluti,  menaces  de  suifocation  par  pénétration  dans  le  larynx  ou  par  reflux 
de  glaires  venant  de  Festomac  et  remontant  jusqu'à  la  bifurcution  de  la  tra- 
chée. Le  voinissement  n'est  pas  toujours  immédiat,  le  liquide  s'accumulant 
dans  la  poche  on  le  cul-de-sac  terminal  pour  être  rendu  quelques  minutes  ou 
un  quart  d'heun»  après.  Mais,  ce  qui  permet  d'affirmer  la  nature  et  le  siège 
delà  lésion,  c'est  le  catbétérisme. 

Quehpiefois,  on  a  pu  voir  le  lait  descendre  dans  l'estomac,  en  faible 
([uantité  il  <'st  viai,  par  la  trachée.  Une  fillette  qui  venait  de  naître  (Porro) 
toussait  et  vomissait  après  chaque  tétée;  le  catbétérisme  fait  reconnaître 
l'atrésie  congénitale  de  l'crsophage.  Elle  meurt  au  bout  de  2  jours.  On 
trouve,  à  l'autopsie,  (pie  la  partie  supérieure  de  l'œsophage  se  terminait  en 
cul-de-sac  à  2  c(»ntiniètres  1/2  au-dessous  de  la  glotte;  sa  partie  inférieun* 
s'ouvrait  dans  la  bifurcation  de  la  trachée  par  un  orifice  de  2  millimètres. 
L'estomac  contenait  cpielques  caillots  de  lait  qui  avaient  évidemment  passé 
par  la  trachée. 

Pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  ces  curieuses  atrésies  œsophagiennes,  nous 
résumerons  un  cas  de  fiasure  wsophatjO'trnvhéale  observé  par  Tarnier  (Sor. 
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fléchir.^  23  oct.  1875).  Un  enfant  vient  au  monde  le  22  septembre  1873, 
à  5  heures  du  matin;  il  pèse  3590  grammes,  sa  respiration  est  difficile  et 
Ion  entend  à  distance  un  ronflement  trachéiil.  En  l'examinant,  on  s*apervoit 
qiril  n'a  |>as  d'orifice  anal;  il  urine  du  méconium  à  6  heures  du  soir.  Quand 
il  prend  le  sein,  il  sufloque  et  vomit  immédiatement.  Face  cyanosée,  extré- 
mités froides.  Tarnier  fait  le  diagnostic  de  rétrécissement  de  Tœsophage,  et 
lie  communication  entre  l'intestin  et  la  vessie.  Cependant  la  sonde  introduite 
jor  la  bouche  n'est  pas  arrêtée.  On  va  à  la  recherche  de  Tintestin,  en  résé- 
({iiant  le  coccyx  ;  on  réussit  à  fixer  le  bout  inférieur  de  ce  tractus  et  à  faire 
rvaruer  le  méconium.  La  mort  survient  au  bout  de  36  heures.  A  l'autopsie, 
ou  trouve  une  tissure  de  2  centimètres  1/2  (|ui  partait  de  Torifice  sous-glot- 
tii|ue,  intéressait  la  partie  postérieurede  la  trachée  et  la  faisait  communiquer 
avec  r<Psophage.  Le  rectum  s'abouchait  avec  Furèthre  près  de  la  vessie.  Le 
râle  trachéal  entendu  pendant  la  vie  s'expliquait  par  la  iissûre,  le  passage  de 
la  sonde  de  même,  et  enfin  la  suffocation  qui  suivait  chaque  déglutition  de 
liquide. 

Voici  enfin  une  observation  plus  récente  communiquée  en  1896  à  la 
Sttc.  fie  yyn,^  iVobst,  et  de  péd.  de  Bordeaux  par  les  D**  Lefour  et  Fieux.  Il 
s'agissait  d'une  fillette  mise  au  monde  par  une  primipai*e  de  24  ans, 
le  28  avril  1896.  Son  poids  était  de  2800  grammes,  elle  semblait  être  à 
terme.  Pas  de  cris,  respiration  diflicile.  Au  bout  de  quelques  heures,  la  gène 
respiratoire  s'accroît;  on  met  l'enfant  dans  une  couveuse,  mais  elle  meurt 
It)  heures  après  sa  naissance.  Peu  de  temps  avant  la  mort,  l'inspiration, 
trf*s  pénible,  s'accompagnait  de  tirage,  et  Ton  entendait,  à  chaque  expiration, 
un  bruit  de  drapeau  dans  la  poitrine.  Ce  bruit  ne  rappelait  pas  celui  que 
donne  l'encombrement  de  la  trachée  et  des  bronches  par  des  mucosités. 
L'enfant  n'avait  pas  tété.  L'existence  de  ce  bruit  anormal,  la  gène  respiratoire 
que  rien  n'expliquait,  firent  penser  qu'il  existait  une  anomalie  des  voies 
n»spiniloires,  une  communication  de  l'arbre  aérien  avec  l'œsophage  par 
exemple.  L'autopsie  vint  justifier  cette  hypothèse. 

Le  pharynx  et  l'orifice  supérieur  du  larjux  sont  normaux;  TcEsophage  se 
lennine  en  cul-de-sac  à  1  centimètres  au-dessous  de  son  origine.  Au  cul-de- 
sac  ipsophagien  fait  suite  un  cordon  fibreux  qui  adhère  à  la  face  postérieure 
ile  la  trachée,  mais  cpii  peut  en  être  séparé  par  la  dissection.  Ce  cordon  fibreux, 
i|<mt  la  bmgueur  est  de  2  centimètres,  va  rejoindre»  la  partie  supérieure  d'un 
canal  qui  s'ouvre  dans  l'estomac;  ce  canal  évidemment  n'est  que  la  partie 
inférieure  de  l'crsophage,  la  partie  moyenne  de  ce  conduit  éUmt  transformée 
♦•n  conloii  plein.  En  incisant  b»  bout  inférieur  de  l'œsophage»,  cm  voit  que  ce 
t'onduit,  accolé  à  la  trachée  au-dessus  de  sa  bifurcation,  coimnunique  à  ce 
nivf*au  avec  les  voies  respiratoires  par  une  ouverture  ovalaire  de  12  millimè- 
tres dans  son  grand  axe  vertical.  Tube  digestif  normal  dans  le  reste  de  son 
étendue  {Gaz.  hebd.  dex  se.  mi'd,  de  Hordenux,  p.  316,  I8!M>). 


[/  aommr] 
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II.  —  RÉTRÉaSSEMENTS  ET  DILATATIONS 

A  côté  de  ces  iiiairorinations  incompatibles  avec  la  vie,  il  en  est  d'autres 
qui  ne  sont  pas  mortelles,  (pii  ne  sont  pas  incurables,  et  qui  permettent  une 
survie  parfois  très  longue. 

Rétrécissements.  —  Les  rétrécissements  de  l'œsophage  sont  congéni- 
taux ou  acquis  ;  les  uns  et  les  autres  ont  le  même  siège  :  ils  occupent  les 
points  normalement  plus  étroits,  qui  font  communiquer  soit  le  pharynx  avec 
TcEsophage  {rétrécissement  supérieur)^  soit  l'œsophage  avec  Testouiac 
[rétrécissement  inférieur).  Les  rétrécissements  congénitaux  s'expliquent 
par  un  arrêt  de  développement  comme  l'absence  de  l'œsophage,  Fatrésie 
complète,  le  cloisonnement,  etc.  Primitivement  l'œsophage  est  représenté 
par  une  colonne  cellulaire  pleine  sans  cavité  centrale.  Le  calibre  s'établit  par 
la  fonte  graduelle  des  cellules:  il  suffira  donc  que  cette  régression  soit 
troublée  pour  que  nous  ayons  Tune  des  anomalies  dont  il  est  question 
(absence  complète  ou  incomplète,  atrésie,  cloisonnement,  rétrécisse- 
ment, etc.). 

Les  rétrécissements  acquis  sont  généralement,  chez  l'enfant,  des  rétré- 
cissements cicatriciels  résultant  de  traumatismes  par  corps  étrangers,  de 
brùhires,  dingestion  accidentelle  de  liquides  caustiques  (acides  ou  alcalis). 
Autrefois  l'abus  du  tartre  stibié  pouvait  déterminer  une  œsophagite  pustu- 
leuse avec  rétrécissement  consécutif.  Deux  cas  de  rétrécissement  par  pustules 
varioliques  ont  été  rencontrés  chez  les  enfants  par  Lanzoni  et  Brechtfeld. 

Les  symptômes  sont  :  la  dysphagie,  plus  prononcée  pour  les  solides  que 
pour  les  liquides,  les  régurgitations,  les  vomissements,  l'inanition  progi-es- 
sive,  etc. 

Au  début,  les  liquides  sont  encore  avalés;  [)lus  tard,  ils  ne  jvassent  plus 
par  suite  de  la  rétraction  progressive  du  tissu  cicatriciel.  Les  enfants  mon- 
trent parfois,  derrière  le  sternum,  le  point  où  les  aliments  s'arrêtent.  L'ap- 
pétit est  conservé  parfois  très  vif,  ce  qui  rend  le  spectacle  de  ces  petite 
affamés  très  pénible.  Les  petits  sujets  s'amaigrissent  de  plus  en  plus,  leurs 
traits  s'effilent,  le  pouls  se  ralentit,  la  température  centrale  baisse  (inanition). 

Chez  un  garçon  de  iO  ans  vu  par  llenoch,  la  température  était  inférieure 
à  la  normale,  la  peau  était  cyanosée,  le  pouls  ne  battait  plus  que  44  à  la 
minute. 

Le  diagnostic  se  fait  surtout  par  le  cathéter isme  avec  un  cathéter  à  boules 
olivaires  qui  permet  de  fixer  le  siège  de  Fobstacle,  et  d'en  mesurer  le  degré. 
Il  peut  y  avoir  plusieurs  rétrécissements  chez  le  même  sujet. 

Pour  diminuer  le  spasme  qui  accompagne  souvent  le  rétrécissenjent,  on 
prescrira  de  fortes  doses  de  belladone,  de  bromure  de  potassium,  d'opium. 

Le  traitement  comprend:  la  dilatation  progressive  lente  pour  les  rétré- 
cissements franchissables,  l'œsophagotomie  externe  ou  interne  pour  ceux 
(|ui  ne  le  sont  pas,  et,  si  l'œsophagotomie  n'est  pas  possible,  reste  la  gastro- 
stomie  qui  permettra  d'assurer  l'alimentation  du  malade. 

Dilatations.  —  La  dilatation  de  l'œsophage  compli(|ue  parfois  le  rétré- 
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cissement,  mais  elle  peut  exister  seule.  Elle  peut  être  cylindrique ^  circu- 
laire, ou  diverticulairc  et  sdcci/bnne.  La  dilatation  est  souvent  congcniUile. 
(>n  voit  l'œsophage  former  une  poche  plus  ou  moins  vaste,  parfois  compara- 
ble à  Festomac.  Les  malades  n'ont  pas  de  difficulté  pour  avaler  les  solides 
œmme  les  liquides;  mais  ils  éprouvent  immédiatement  une  sensation  dou- 
loureuse, pénible  et  gênante;  quelquefois  c'est  un  sentiment  de  distension 
et  de  compression  insupportable  par  réplétion  de  la  poche  diverticulairc. 
Celte  poche  se  vide  de  plusieurs  façons  :  tantôt  par  sa  contractilité  propre, 
et  |Kir  les  mouvements  actifs  du  malade,  elle  chasse  les  aliments  en  partie 
dans  Testomac  ;  tantôt  ces  aliments  sont  vomis,  régurgités  ou  ruminés.  Le 
vomissement  est  rarement  immédiat,  il  peut  se  faire  attendre  plusieurs 
heures,  plusieurs  jours:  on  a  vu  des  aliments  rendus  presque  intacts  après 
5  jours  ;  d*autres  sont  rendus  putréfiés.  Quand  la  dilatation  siège  à  la  partie 
su|)érieure,  on  peut  sentir  une  poche  qui  se  gonfle,  de  chaque  côté  du  cou, 
qtmnd  le  malade  mange  ou  boit.  On  a  vu  des  dilatations  occuper  le  pharynx, 
en  cas  de  rétrécissement  de  la  partie  initiale  de  Tœsophage. 

Ine  femme,  qui  avait  de  la  dysphagie  depuis  sa  naissance,  meurt  à  fâge 
de  77  ans;  on  trouve,  à  fautopsie,  une  poche  formée  par  la  dilatation  de  la 
paroi  postérieure  et  des  |)arties  latérales  du  pharynx  surmontant  un  rétrécis- 
sement de  feutrée  de  fœsophage. 

Quel(|uefois  on  voit  un  diverticuliim,  une  ampoule  partir  du  point  situé 
immédiatement  au-dessus  du  rétrécissement.  Kurz  (cité  par  Baginsky)  a  vu 
nue  (illette  de  15  ans  qui,  depuis  sa  naissance,  ne  pouvait  prendre  que  des 
liquides  et  vomissait  tout  aliment  solide.  Les  matières  rendues  n'étaient  pas 
acides,  ni  putréhées,  même  après  2  ou  3  jours  de  séjour  dans  le  diverticule 
(PS4>phagien.  Les  vomissements  n'étaient  pas  précédés  de  nausées.  La  déglu- 
tition était  pénible,  les  côtés  du  cou  présentaient  à  ce  moment  une  ondula- 
lion  évidente,  et  on  entendait  un  bruit  de  gargouillement.  Parfois,  le  lait 
arrivait  directement  dans  festomac  pendant  2  ou  5  jours.  La  sonde  était 
arrêtée  tantôt  à  20,  tantôt  à  50  centimètres  de  la  bouche;  dans  ce  dernier 
cas,  elle  avait  pénétré  dans  festomac.  En  somme  cette  enfant  présentait  les 
principaux  traits  de  la  dilatation  saccil'orme  de  fiesophage:  déglutition  rela- 
tivement facile  des  liquides,  régurgitation  des  solides;  perméabilité  inter- 
mittente, la  sonde  pénétrant  aujourd'hui  dans  festomac,  ne  dépassant  pas  la 
pmhe  diverticulairc  le  lendemain,  etc.  (liiez  la  malade  de  Kurz,  le  bol  alimen- 
taire passait  <|uel(|iiefois  dans  festomac  sous  f influence  de  ceilaines  posi- 
tions ou  de  certains  mouvements.  C'est  ainsi  qu'on  empêchait  le  vomisse- 
ment en  faisant  rire  ou  pleurer  la  malade,  en  lui  portant  la  tête  en  arrière  et 
en  lui  faisant  ouvrir  la  bouche. 

Le  traitement  chirurgical  n'a  donné  (|ue  peu  de  résiiltiits;  Nicoladoni  a 
essayé  l'extirpation  d'un  diverticule  de  fiesophage  chez  un  enfant  de  i  ans: 
la  mort  dans  le  collapsus  a  été  i-apide. 
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III.  -  ŒSOPHAGITE 

L'inflaininntion  de  i'œsophage  est  très  rare  à  tous  les  âges  :  mais  d'après 
Mondière,  Billard,  Steffcn,  le  jeune  âge  y  serait  prtklisposé.  Mondière  distin- 
gue cinq  variétés  d'œsophagite  : 

1*  (Èsophagite  éryihémateuse;  elle  serait  très  fréquente,  d'après  luoi, 
dans  les  fièvres  éruptives,  la  rougeole,  la  scarlatine;  Fénanthènie  bucco- 
pharjTigé  des  (lèvres  éruptives  se  propagerait  à  Tœsophage,  et  peut-être  aussi 
à  Testomac  et  à  Tintestin.  Le  tégument  interne  est  touché  comme  le  tégu- 
ment externe,  les  muqueuses  sont  envahies  comme  la  peau,  et  rérythèiiie 
externe  est  accompagné  par  un  catarrhe,  souvent  latent,  il  est  vrai,  mais 
pouvant  se  traduire  par  des  sensations  pénibles,  par  de  Tanorexie,  par  des 
vomissements,  par  des  flux  diarrhéiques.  Dans  Tathrepsie,  dans  la  gastro- 
entérite des  enfants  du  premier  âge,  il  y  a  aussi  certainement  de  Tœsophagite 
érythémateuse,  mais  cette  localisation  est  au  second  plan,  efTacée  par  des 
manifestations  autrement  parlantes  et  autrement  graves.  Quand  on  voit  un 
enfant  présenter  cette  rougeur  et  cette  sécheresse  de  la  langue,  de  la  bou- 
che, du  pharynx  qu'on  observe  si  communément  dans  la  gastro-entérite,  il 
faut  être  bien  persuadé  que  cet  érythème  occu|)c  aussi  Tœsophage  : 

2**  OEsophagite  foUiculeuse:  cette  variété  est  sans  doute  plus  rare  que 
la  précédente,  et  la  clinique  n'a  guère  à  en  tenir  compte; 

3**  Œsophagiie  ulcéreuse;  les  ulcérations  peuvent  être  de  causes 
diverses  :  corps  étrangers,  liquides  caustiques,  tartre  stibié,  bnilures, 
variole,  etc.  ; 

i**  OEsophagite  phlegmoneuse  ;  cette  forme,  très  rare,  est  Tanalogue  de 
Tabcès  rétro-pharyngien  et  de  la  gastrite  phlegmoneuse.  Il  s'agit  d'une 
inflammation  circonscrite  ou  diffuse  du  tissu  sous-nuiqiieux  ;  il  existe  ime 
nappe  de  pus  soulevant  la  mu(|ueuse  de  l'œsophage  dans  une  plus  ou  moins 
grande  étendue,  et  pouvant  s'ouvrir  soit  dans  le  conduit  œsophagien,  soit 
dans  le  médiastin  ou  les  organes  creux  du  voisinage.  La  cause  de  ces  phieg- 
masies  est  variable  ;  on  a  signalé  les  corps  étrangers  ingérés,  les  pro|)agations 
de  laryngites  tuberculeuses  ou  typhoïdes,  d'abcès  |mr  congestion  (mal  dePott), 
l'ouverture  de  ganglions  caséeux,  etc.; 

5"  OEsophagite  pseudo-membraneuse:  la  muqueuse  de  l'crsophage  iMuit 
se  recouvrir  de  plaques  membraneuses  plus  ou  moins  étendues,  rétrécissant 
son  calibre,  et  gênant  ses  mouveujents  péristalti<|ues.  Deux  maladies  princi- 
pales peuvent  envahir  l'œsophage  et  le  recouvrii'  de  produits  membraneux: 
la  diphtérie  et  le  muguet.  Ces  deux  localisations  sont  rares,  mais  incontes- 
tables. Du  pharjTix,  le  muguet  connue  la  diphtérie  peuvent  se  propager  à 
l'œsophage,  augmentant  ainsi  la  dysphagie  et  la  difliculté  d'alimentation  des 
malades.  Celte  propagation  ne  dépasse  généralement  pas  le  tiers  supérieur 
de  Tœsophîige. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  l'œsophagile  aiguë,  quelle  qu'en  soit 
la  cause,  sont  vagues  et  incertains.  C'est  une  douleur  rétro-sternale  profonde, 
ou  une  sensation  de  brûlure,  un  pyrosis  persistant,  ou  une  épigastralgie,  ou 
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une  douleur  au  bas  du  pharynx,  entre  les  deux  omoplates.  I^a  douleur,  faible 
quand  Torgane  est  au  repos,  se  réveille  et  s'exaspère  au  moment  de  la  déglu> 
lition;  alors  il  peut  survenir  une  sensation  de  déchirure  et  de  brûlure  atroce 
<|ui  décourage  les  malades  et  les  empêche  de  prendre  la  moindre  nourriture. 
La  dysphagic  est  d'ailleurs  notable,  tant  par  le  fait  du  spasme  nuisculaire 
que  des  lésions  irritatives  de  la  muqueuse.  Il  y  a  souvent  des  vomissements 
sans  efTort,  des  régurgitations  de  matières  alimentaires,  de  glaires,  avec  des 
«stries  de  sang  et  parfois  du  pus. 

Malgré  l'apparition  des  symptômes  précédents,  le  diagnostic  de  Tœsopha- 
gite  ne  saurait  être  affirmé  :  on  ne  |)eut  i|ue  la  soupçonner,  d'après  les  com- 
iiiémoratifs  et  la  coexistence  de  lésions  de  môme  origine  dans  la  bouche, 
ilans  la  gorge,  etc.  La  diphtérie  et  le  muguet  de  Tœsophage  sont  absolument 
latents. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  varier  suivant  la  nature  et  la  cause 
de  rccsophagite.  S'il  y  a  un  corps  étranger  dont  la  présence  a  irrité  l'œso- 
phage, le  meilleur  traitement  de  l'œsophagite  sera  l'extraction  du  corps 
étranger.  S'il  s'agit  de  diphtérie,  on  devra  employer  la  sérumthérapie.  Si  le 
muguet  est  en  cause,  on  fera  ingérer  à  IVnfant  du  lait  coupé  d'eau  de  chaux, 
d*cau  de  Vichy.  En  cas  de  brûlures,  de  corrosion  par  les  alcalis  caustiques 
ou  les  acides,  on  prescrira  la  diète  lactée,  les  boissons  nmcilagineuses,  la 
fààve  par  petits  fragments.  Pour  combattre  le  s|)asme,  on  reconunandera  au 
lualade  le  silence  absolu,  et  on  donnera  l'opium,  le  bromure  de  potassium, 
Textrait  de  belkidone. 

IV.  —  (ESOPHAGISME 

L'œsophagisme,  œsophago-spasmus,  rétrécissement  spasmodique  de 
Tivsophage,  est  caractérisé  par  une  constriction  intermillente  du  conduit 
pharjTigo-œsophagien,  sans  aucune  lésion  organi(|ue  appréciable.  L'(i»sopha- 
frisnie  est  une  névrose.  A  côté  de  cet  œsophagisme  maladie,  il  y  a  un  œso- 
phagisme  épi  phénomène,  qui  accompagne  les  lésions  de  Tiesopliage,  qui 
complique  les  ulcérations,  les  rétrécissements,  etc.  Nous  en  avons  déjà 
parlé.  On  ne  doit  |)as  confondre  non  plus  r<esophagisme  idiopathi(|ue  avec 
les  spasmes  de  la  rage,  du  tétanos,  du  slnjchnisme;  dans  ces  dernières 
niabdies,  Fcrsophagisme  n^est  (|u'un  symptôme  plus  ou  moins  effrayant, 
plus  ou  moins  douloureux,  mais  sans  inqmrtance  réelle  (Mondière,  Arrh.  He 
méd.^  1835.) 

Étiologie.  —  L'u?sophagisine  s'observe  surtout  à  fàge  adulle,  chez  les 
femmes  hystériques  ou  hypochondria(|ues:  mais  il  n'est  pas  incoimu  dans  la 
seconde  enfance,  chez  les  sujets  de  souche  nerveuse  ou  arthritique,  chez  les 
mfants  des  goutteux,  vésaniques,  épileptiques,  hystéricpies,  alcooli(|ues,  etc. 
On  a  incriminé,  outre  le  tempérament  nerveux,  les  vers  intestinaux,  le 
ténia,  qui  agiraient  comme  causes  provocatrices.  Il  en  sérail  de  mémc^  des 
émotions  morales  vives,  delà  frayeur,  de  la  colère,  des  chagrins,  etc. 

)his,  chez  un  enfant  atteint  d  œsophagisme,  aucun  de  ces  agents  [^rovo- 
caieurs  n'est  nécessaire,  et  le  s|msme  se  n*produit  à  cha(|ue  tentative  de 
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déglutition.  Cr.rtains  enfants  ne  peuvent  avaler  ni  cachets,  ni  pilules,  ni 
ea[)sules,  si  petites  que  soient  ces  dernières  ;  à  chaque  tentative,  le  pharyux 
et  Tipsopliage  se  contractent,  la  déglutition  devient  impossible;  il  est  certain 
qîie  riniagination  joue  un  grand  rôle,  et  (|ue  d'avanci^  Tœsophage  est  fermé 
[»our  les  substances  présentées  sous  la  forme  pilulaire. 

Symptômes.  —  Le  spasme  de  Tœsophage  se  caractérise  par  les  sym- 
ptômes suivants  :  aussitôt  <|ue  Tenfant  mange  ou  boit,  il  éprouve  une  difiiculté 
|)lus  ou  moins  grande  à  déglutir,  et  il  est  obligé  de  faire  des  efforts  inouïs 
pour  introduire  le  bol  alimentaire  dans  Testomac.  Tantôt  ce  sont  les 
solides  seuls  qui  passent  avec  peine,  les  liquides  ne  causant  aucune  dys- 
phagie  ;  tantôt  la  dysphagie  existe  aussi  bien  pour  les  liquides  que  pour  les 
solides;  tantôt  elle  est  plus  prononcée  pour  les  liquides  que  pour  les  solides. 

Un  jeune  garçon  de  14  ans,  que  j'ai  pu  étudier,  a  un  premier  accès 
d*<esophagisme  après  avoir  mangé  de  la  salade,  dont  il  était  très  friand.  Cette 
fois,  parait-il,  le  vinaigre  était  plus  fort  que  d'habitude.  On  crut  d'abord  à 
un  rétrécissement,  d'autant  plus  que  la  dysphagie  s'acconq)agnait  souvent  de 
régurgitjitions.  Mais  la  sonde  passe  librement;  et  puis  ce  sont  surtout  les 
li(|uides  (|ui  provoquent  lœsophagisnie.  Cet  enfant  était  très  nerveux  et  sujet 
aux  terreurs  nocturnes;  il  a  une  hérédité  très  chargée  (père  tuberculeux, 
mère  nerveuse,  grands-parents  goutteux,  oncle  vésanique,  etc.). 

Une  (illette  de  7  ans,  que  j'ai  vue  à  l'hôpitaj  Trousseau  en  1895,  et  dont 
la  mère  était  très  nerveuse,  présentait  de  Icesophagisme  seulement  pour  les 
aliuK^nts  solides.  (]ette  enfant  avait  un  autre  stigmate  nerveux:  sueiu's  abon- 
dantes des  pieds  et  des  mains  (hypéridrose). 

Le  D^  Ilaushalter  a  vu  une  fillette  de  12  ans,  future  hystérique,  présenter 
de  l'œsophagisme  à  l'occasion  dune  émotion  morale:  le  spasme  de  Tœso- 
phage  n'existait  pas  pour  la  salive  et  pour  les  fruits  verts.  Cette  enfant  gué- 
rit, à  l'hôpital,  par  la  suggestion. 

Parfois  on  remar(|ue  «{ue  les  liquides  chauds  sont  déglutis  avec  facilité, 
tandis  que  les  boissons  froides  ou  glacées  passent  avec  peine.  La  salive  elle- 
même  n'est  pas  toujours  déglutie.  On  a  noté  des  régurgitations,  des  vomis- 
sements. Les  spasmes  se  reproduisent  plus  ou  moins  frétjuemment  suivant 
les  cas;  tantôt  ils  surviennent  à  cha(|ue  repas,  l'enfant  éprouvant  déjà  la 
sensation  du  spasme  avant  de  se  mettre  h  tal)le;  tantôt  il  y  a  des  rémissions 
très  accusées  pendant  lesquelles  les  sujets  semblent  avoir  oublié  leur  mal. 
Ces  réuiissions  peuvent  être  longues  (plusieurs  semaines,  plusieurs  mois). 
La  dysphagie  n'est  pas  franchement  douloureuse:  l'enfant  accuse  seulement 
une  sensation  constrictive,  une  légère  brûlure,  une  boule,  etc. 

Les  autopsies  ont  toujours  été  négatives.  La  durée  de  Icesophagisme  est 
très  incertaine,  et  généialement  fort  hmgue;  cependant  on  peut  voir  l'œso- 
phagisme  disparaître  ou  s'atténuer  avec  l'à^^a»,  (|uand  il  n'est  pas  remplacé 
par  une  autre  manifestation  de  la  diathèse  nerveuse. 

Je  connais  un  jeune  homme  cpii  a  souffert  beaucoup  de  l'œsophagisme 
entre  15  et  18  ans;  puis  les  manifestations  se  sont  atténuées,  et  aujourd'hui 
(le  sujet  a  7)0  ans),  r(esophagism(î  ne  revient  cpi'à  de  longs  intervalles,  sous 
l'influence  d'une  émotion  morale.  Chez  ce   malade,  même  à  l'époque  des 
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accès  les  plus  violents,  Tétai  général  était  bon  et  la  nutrition  satisfaisante. 
Quelques  sujets  s'amaigrissent  parfois  par  insuffisance  alimentaire.  Le  pro- 
nostic de  Tœsophagisme  idiopathique  n'est  donc  pas  très  mauvais;  il  n'en- 
traine  jamais  la  mort  par  lui-même;  mais  il  a  la  valeur  d'un  stigmate 
nerveux,  d'une  tare  morbide  sérieuse. 

Diagnostic.  —  L'apparition  subite  de  la  dysphagie,  sans  que  Tenfanl  ait 
avalé  de  corps  étranger,  de  liquide  caustique  ou  brillant,  doit  Hiire  écarter 
rœsophagite.  le  rétrécissement  de  l'œsophage,  la  lésion  organique.  L'élude 
du  tempérament  du  sujet,  de  ses  antécédents  héréditaires  et  personnels, 
confirmera  le  diagnostic  d'hystérie  viscérale,  d(»  névrose  œsophagienne. 
Mais  c'est  surtout  le  cathétérisme  qui  permettra  d'affirmer  l'absence  de  rétré- 
cissement. Dans  l'œsophagisme,  la  sonde  (rnsse  toujours  ;  le  rétrécissement 
or^ganique  arrête  la  boule  olivaire,  le  rétrécissement  spasmodique  se  laisse 
traverser  avec  la  plus  grande  facilité.  On  prendra  toujours  une  grosse  boule, 
pour  éviter  toute  fausse  route  et  arriver  d'emblée  au  diagnostic. 

Traitement.  —  On  doit  traiter  l'œsophiigisme  par  des  moyens  locaux  et 
des  moyens  généraux  :  le  traitement  local  consiste  dans  l'emploi  du  cathéter 
à  boule  qui  permet  de  vaincre  le  spasme  aussi  souvent  qu'on  le  veut  et  de 
fatiguer  la  contractilité  musculaire  de  l'œsophage.  Le  traitement  général  a 
pour  but  de  fortifier  le  système  nerveux  des  jeunes  sujets  (douches  froides, 
drap  mouillé,  massage,  frictions  cutanées),  de  les  changer  d'air,  de  leur 
créer  des  diversions  (exercices  physiques,  équitation,  bicyclette,  etc.),  et 
de  calmer  leur  excitabilité  nerveuse  par  le  bromure  de  potassium,  la  bel^ 
ladone,  l'opium,  donnés  à  dose  suffisante.  La  suggestion  pourra  être  employée 
dans  quelques  cas,  soit  à  l'état  de  veille,  soit  dans  l'hypnose. 
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XI 

MALADIES    DE    L'ESTOMAC 

PAR  LE  \y  J.  COMBY 

ll<nl<Tin  dr  l'HApilal  dos  EnfanU-Xalad*^. 

I.  —  EMBARRAS  GASTRIQUE 
SEPTICÉMIE  GASTRO-INTESTINALE  AIGUË  BÉNIGNE 

Sous  le  nom  dVmbarras  ^striquo,  de  catarrhe  aigu  de  l*estoiiiac,  de 
gastrite  catarrhaie  aiguë,  ou  décrit  un  étsit  morbide  passager  ou  peu  durable, 
quelquefois  assez  prolongé,  et  caractérisé  |mr  l'anorexie,  Tétat  saburral  de 
la  langue,  la  constipation  plus  souvent  que  la  diarrhée,  la  iiè\Te  modérée  ou 
forte,  mais  avec  rémissions  matinales  très  accusées.  Dans  quelques  cas  Télat 
général  est  grave  et  Tenfant  semble  atteint  d'une  septicémie  gastro-intesti- 
nale aiguë.  Mais,  il  faut  bien  le  dire,  dans  rembari*as  g;istrique,  les  lésions 
de  la  mu(|ueuse  sont  peu  profondes  et  il  y  a  plutôt  mi  trouble  fonctionnel, 
un  appauvrissement,  une  diminution  du  suc  gastrique,  avec  production 
?xagérée  de  glaires  et  de  mucosités  qui  entravent  son  action.  C'est  cette 
perturbalion  fonctionnelle  qu'on  a  voulu  désigner  par  le  terme  de  catarrhe. 
Étiologie.  —  Tantôt  l'embarras  gastrique  est  secondaire,  subordonné 
à  uiuî  maladie  généi-ale  infectieuse,  dont  il  est  le  prélude  et  Faccompagne- 
ment  obligatoire.  C'est  ainsi  qu'cm  le  rencontre  dans  la  grippe,  dans  la  fièvre 
typhoïde,  dans  la  pneumonie,  dans  les  lièvres  éruptives,  dans  le  rhu- 
matisme, etc.  Tantôt  il  est  primitif  et  se  présente  isolément  à  l'observation 
du  clinicien.  C'est  cette  forme  <pie  nous  aurons  surtout  en  vue.  Mais,  dans  les 
cas  où  rembarras  gastricpie  semble  primitif  et  indépendant,  il  est  |>erniis, 
par  un  examen  attentif  «?t  par  un  interrogatoire  minutieux,  de  voir  que  Fen- 
fant  n'était  pas  toujours  indenme  de  tcmte  maladie  antérieure. 

Il  est  à  remar(|uer  que  les  enfants  sujets  à  l'embarras  gastrique  sont 
généralement  des  dyspeptiques  habituels,  plus  ou  moins  latents,  qui,  à 
limproviste  ou  sous  Tinlhience  d'un  écart  de  régime,  d'une  fatigue,  d'un 
r(»froidissement,  font  aisément  une  |)oussée  catarrhaie  aiguë  du  côté  de 
Testomac  et  de  l'intestin.  Et  souvent,  il  n'y  a  pas  seulement  embarras  gas- 
trique, mais  en  même  temps  embarras  ou  catarrhe  intestinal;  les  glandes 
annexes  participent  aussi  au  processus  inflammatoire,  le  foie  se  congestionne, 
la  bile  est  sécrétée  en  plus  grande  abondance,  parfois  résorbée,  et  une 
teinte  subictérique  ou  franchement  ictéi'icpie  vient  compliquer  l'embarras 
gastrique.  Kn  somme,  tant  au  point  de  \in\  de  l'étiologie  (|ue  de  la  symptoma- 
lologie,  l(îs  frontières  de  r(!iid)arras  gastrique  sont  indécises  et  mal  fixées. 

Quoi  (juil  en  soit,  l'embarras  gastri(pitî  est  un  syndrome  fréquemment 
rencontré  en  clinique  inAmtile,  [dus  fré(|uemment  toutefois  dans  la  seconde 
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(pie  dans  la  première  enfance.  |Les  tout  petits  enfants  foni  aisénient  du 
catarrhe  intestinal,  de  la  diarrhée,  des  coliques,  sans  état  saburral,  sans 
raUirrhe  gastrique;  les  enfants  grandets,  les  adolescents  surtout,  sont  au 
contraire  prédisposés  à  l'embarras  gastrique  propiement  dit. 

L'embarras  gastrique  est  plus  fréquent  chez  les  gardons  que  chez  les 
filles  ;  cela  s'explique,  non  par  une  influence  sexuelle,  mais  par  les  occupa- 
tions et  les  fatigues  auxquelles  le  sexe  masculin  est  particulièrement  exposé. 
J'ai  \ii  pour  ma  pai*t,  assez  souvent,  l'embarras  gastrique  succéder  au  sur- 
menage, chez  des  enfants  de  14  à  15  ans,  apprentis,  obligés  de  fournir  un 
travail  exagéré  pour  leur  âge,  occupés  à  de  longues  courses  dans  Paris,  sans 
avdir  une  nourriture  suffisante  en  qualité  et  en  quantité.  La  fatigue,  à 
bquelle  il  faut  joindre  les  intempéries,  le  refroidissement  après  le  repas  ou 
l'excès  de  chaleur,  me  parait,  dans  beaucoup  de  cas,  conduire  à  reml)arras 
gastrique.  Les  collégiens  qui  préparent  des  examens  ou  des  concours,  qui  se 
surmènent  cérébralement,  sans  compenser  la  tension  intellectuelle  par 
Texercice  physique,  sont,  connue  les  jeunes  apprentis  dont  j'ai  parlé  plus 
haut,  prédis|K)sés  à  l'embarras  gastri(|ue. 

Mais  l'embarras  gastrique  résulte  bien  plus  souvent  du  surmenage  de 
restoinae,  des  écarts  alimentaires,  de  l'abus  des  boissons,  des  liqueurs  alcoo- 
liquesy  des  mets  indigestes  ou  trop  épicés,  etc.  Entin  on  pourrait  réserver 
une  petite  place  aux  irritations  de  l'estomac  déterminées  par  l'abus  thérapeu- 
tique (potions  alcoolisées,  antimoniées,  vin  de  quinquina,  quinine,  arsenic, 
antiseptiques  intestinaux),  etc.  Pour  éviter  la  gastrite  médicamenteuse,  que 
nous  reprochent  un  certain  nombre  de  médecins,  il  suffira  de  prescrire  les 
nj«*dicainents  actifs  à  un  état  de  fractionnement  et  de  dilution  suffisants,  et 
de  les  faire  prendre  pendant  ou  iiiimédiatement  a|)rès  le  repas.  Quand  je 
prescris  une  poudre  médicamenteuse,  j'ai  toujours  soin  de  faiie  boire  immé- 
diatement après  une  tasse  de  tisane  ou  de  lait  (|ui,  diluant  le  remède  dans 
r«?stoinac,  prévient  les  offenses  de  la  muqueuse  gastri(|ue. 

En  réalité,  la  cause  hal)ituelle  de  l'embarras  gastrique  n'est  pas  là.  Elle 
est  d'une  part  dans  la  dyspepsie  ancienne,  (rautre  part  dans  les  excès  alimen- 
laires,  auxquels  les  enfants  ne  sont  cpie  trop  exposés. 

Symptômes.  —  Le  début  est  soudain  ou  annoncé  par  des  prodromes 
Tajnies  tels  que  :  céphalalgie,  courbature,  anorexie,  insoirmie,  pâleur  de  la  face, 
malaise  général  assez  difficile  à  caractériser.  Quand  les  prodromes  manquent, 
on  voit  tout  à  coup  l'enfant  présenter  une  fièvre  viv«»  (|ui  peut  monter  à  40" 
et  saccompagner  de  vomissements  alimenUiires  ou  l)ili(*iix.  En  même  temps 
il  $e  plaint  de  la  tête,  il  ne  peut  se  tenir  debout  sans  avoir  des  ébloiiisse- 
uients  et  des  vertiges.  La  dianbée  est  rare,  et  il  y  a  ordinairement  une 
ctmstipation  opiniâtre.  Ce  (pii  domine,  ce  sont  les  symptômes  de  gastrii^ité. 
La  langue  est  large,  étiilée,  recouverte  d'un  enduit  blanc  jaunAln*  épais. 
Llialeine  est  forte  ou  fétide.  L'enfant  a  non  seulement  de  Tanorexie,  mais 
du  dégoût  [K)ur  les  aliments,  il  accuse  de  ramertume  ou  un  goiit  métallique 
dans  la  bouche.  Ix»  ventre  est  sensible  à  la  pressitm,  surtout  au  niveau  de 
Ifpigajitre*  en  regard  de  la  fac«»  antérieure  de  restomac.  Les  doul«Mirs  abd(»- 
■tinales  sponUinécs  ne  sont  pas  constantes  et  en  tout  cas  très  légères:  il  y  a 
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une  sensation  <le  gène  et  de  tension  pénible  plutôt  qu'une  véritable  douleur. 
La  sécrétion  salivaire  est  diminuée,  la  bouche  pâteuse  et  les  malades  ont 
unc^  soif  assez  vive.  Ils  recherchent  les  boissons  fraîches,  acidulés.  Les 
li(|uides  fades  ou  chauds  provoquent  souvent  des  nausées  ou  des  vomis- 
sements. 

Les  matières  vomies  sont  souvent  bilieuses  ou  glaireuses.  L'enfant  est 
pâle,  avec  une  teinter  jaune  autour  du  nez  et  dans  les  points  où  la  peau  est 
mince.  Quelquefois  même  les  conjonctives  deviennent  ictériques.  C'est  la 
forme  bilieuse  de  l'embarras  gastrique. 

Les  sécrétions  urinaires  et  intestinales  sont  diminuées  comme  la  sécré- 
tion salivaire.  Il  y  a  de  la  constipation;  les  urines  sont  rouges  ou  boueuses, 
chargées  d'urates,  très  acides. 

La  peau  est  sèche;  mais,  à  la  fin,  on  peut  observer  des  sueurs  critiques 
ou  une  éruption  de  sudamina.  Quelquefois  il  y  a  des  épistaxis.  Dans  Tcra- 
barras  gastricpie,  la  courbe  fébrile  n'a  rien  de  régulier  ni  de  cyclique.  On 
voit  des  enfîmts  qui  n'ont  qu'un  mouvement  fébrile  très  éphémère,  ou  une 
lièvre  à  peine  accusée,  le  thermomètre  marque  37^,5,  58*  au  plus.  D'autres 
montent  à  iO'*  les  premiers  jours,  puis  oscillent  autour  de  3!^;  le  matin  la 
température  tombe  à  37^,5  ou  à  37*;  il  y  a  des  rémissions  matinales  beaucoup 
plus  accusées  que  dîins  la  fièvre  typhoïde.  Au  bout  de  4,  5,  8  jours,  la  fièvre 
cesse  définitivement  jmur  ne  plus  revenir.  Dans  quelques  cas  d'embarras 
gastri(|ue  prolongé,  on  voit  la  courbe  thermique  durer  10, 15  jours  et  davan- 
tage. Quehjuefois,  après  une  période  d'apyrexie  complète,  il  y  a  une  rechute 
survenant  spontimément  ou  sous  l'influence  d'un  retour  prématuré  aux  ali- 
ments solides,  d'un  refroidissement  accidentel,  etc. 

Dans  l'embarras  gastrique,  il  y  a  toujours  des  symptômes  nerveux  plus 
ou  moins  accusés  :  douleurs  de  tète,  |mrfois  délire,  insomnie,  agitation, 
cauchemars.  Chez  les  enfants  très  neneux,  on  pourra  noter  de  la  somnolence, 
de  l'abattement,  quelquefois  de  l'arythmie  du  pouls.  Ces  symptômes,  rappro- 
chés de  la  constipation  vi  des  vomissements,  pourraient  faire  craindre  la 
méningite. 

La  marche  de  l'embarras  gastrique  est  rapide,  quoique  soumise  à  de 
grandes  irrégularités;  Tembarras  gastrique  est  essentiellement  une  maladie 
aiguë.  La  durée  varie  dans  des  limites  assez  étroites;  elle  peut  être  courte 
(2  à  3  jours),  longue  (8  à  10  jours),  prolongée  (15  jours  et  plus). 

On  ne  peut  pas  dire  que  la  maladie  soit  grave,  elle  guérit  toujours,  et 
assez  rapidement,  après  une  convalescence  (|uel(juefois  pénible  :  anorexie 
[♦rolongée,  aflaiblissemcMit  général,  anémie.  Mais  il  y  a  des  cas  graves  d'em- 
barras gastrique  qui  révèlent  une  septicémie  gastro-intestinale  à  grand 
fracas  :  anorexie  absolue,  vomissements  incessants,  amaigrissement  profond, 
ventre  en  bat(*au,  troubles  de  la  n^spiration  et  du  cœur.  Cette  forme,  assez 
rare  d'ailleurs,  guérit  connue  les  autres,  mais  plus  lentement. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  assurément  de  reconnaHre  un  embarras  gas- 
ti'ique  ;  l'état  de  la  langue  le  dénonce  clairement.  Mais  cet  embarras  gas- 
trique est-il  simple,  primitif;  n'est-il  pas  symptomatique  de  quelque  maladie 
infectieuse  plus  ou  moins  grave?  On  sait,  et  nous  l'avons  déjà  dit,  que  la 
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plupart  des  maladies  aiguës  s'annoncent  par  un  embarras  gastrique.  S'il 
s'agit  d'éliminer  les  fièvres  éruptives,  comme  leur  invasion  est  en  somme 
assez  courte,  le  diagnostic  ne  restera  pas  longtemps  en  suspens.  Si  la  fièvre 
ourlienne  est  en  cause,  on  n'attendra  pas  longtemps  non  plus  le  gonflement 
parotidien.  Mais  pour  ce  qui  est  de  la  fièvre  typhoïde^  de  la  grippe, 
de  certaines  formes  de  méningite  tubeixuleuse,  comment  ne  pus  hésiter?  La 
tièvre  tj-pholde  débute  par  des  maux  de  tète,  de  Tinsomnie,  de  l'anorexie,  de 
l'embarras  gastrique;  jusqu'à  l'apparition  des  taches  rosées,  on  est  dans  le 
doute.  On  remarquera  que,  dans  l'embarras  gastri(|ue,  les  épistaxis  sont  très 
rares,  que  les  rémissions  matinales  de  la  fièvre  sont  beaucoup  plus  accusées 
que  dans  la  dothiénentéric.  Et  cependant  nous  voyons  souvent  des  lièvres 
typhoïdes  atténuées,  avortées,  des  typhoïdetles,  connue  on  les  a  appelées, 
qui  ne  sauraient  être  distinguées  de  l'embarras  gastri(|ue  fébrile  autrement 
que  par  l'examen  bactériologique  positif  (bacilles  d'Eberth  dans  les  selles  ou 
dans  le  sang  de  la  rate  retiré  par  ponction).  Aujourd'hui  les  doutes  peuvent 
Mre  dissipés  par  le  séro-diagnostic  (Widal). 

La  grippe,  dans  sa  forme  gastrique,  se  présente  à  nous  sous  les  traits  de 
l'embarras  gastrique;  nous  l'en  distinguerons  nettement  quand  sou  début 
aura  été  marqué  par  du  coryza,  des  éternuements,  du  catarrhe  des  premières 
voies  respiratoires. 

La  méningite  tuberculeuse,  dans  quelques  cas  à  début  traînant  et  insi- 
dieux, peut  prendre  le  masque  de  l'embarras  gastri(|ue  et  parfois  la  difliculté 
sera  grande,  si  l'enfant  est  nerveux,  s'il  a  une  constipation  opiniâtre,  des 
Tomîssements  incessants,  une  céphalalgie  prononcée,  des  irrégularités  du 
pouls.  Dans  tous  ces  cas,  la  thérapeutique  évacuante  pourra  servir  de  pierre 
de  touche.  • 

Traitement.  —  Avant  tout  il  Huit  condamner  les  enfants  au  repos,  au 
lit,  et  les  priver  d'aliments  solides.  Vouloir  nourrir  de  pain,  de  viande,  de 
légimies  un  enfant  qui  a  de  l'embarras  gastricpie,  c'est  vcmloir  augmenter 
tous  les  symptômes  pénibles  qu'il  éprouve,  sans  aucune  compensation.  Vous 
cmyez  le  soutenir  en  lui  donnant  des  aliments:  or  ces  aliments  ne  sont  pas 
assimilés,  ils  excitent  l'estomac  connue  des  corps  étrangers,  et  sont  évacués 
par  les  vomissements  ou  par  les  selles  lientéri«jues  que  présentent  quelcpie- 
fois  les  p<;tits  malades.  On  ne  donnera  pas  d'aliments  solides,  mais  des  bois- 
sons, pour  apaiser  la  soif,  pour  favoriser  la  sécrétion  urinaire  et  l'élimina- 
tion des  toxines  :  le  lait  coupé  d'eau  de  Vichy,  les  tisanes,  la  linumade,  un 
grog  léger,  peuvent  rendre  à  ce  point  de  vue  de  réels  services.  L'indication 
thérapeutique  à  remplir,  c'est  l'évacuation,  le  nettoyage  du  tube  digestif. 
L'ipéca,  à  la  dose  de  50  centigrammes,  I  granmie,  en  une  fois,  le  malin  à 
jeun,  provoc|uera  sûrement  des  voiiiiss(;ments  et  videra  l'estomac  de  son 
contenu.  On  peut  donner  en  même  temps  le  jalap,  la  scammonée  (50  centi- 
Kranimes  ass4K*iés  à  50  centigrammes  d'ipéca),  dans  un  peu  de  lait  ou  d'eau 
sucrée,  en  faisant  boire  par-dessus  une  tasse  de  tisane,  de  thé  léger.  On  aura 
alors  des  évacuations  par  en  haut  et  par  en  bas. 

Après  avoir  débuté  par  un  vomitif,  par  un  éméto-cathartique  connue 
ffihii  qiie  je  viens  d'indiquer,  on  pourra  le  lendemain  ou  le  surlendemain 
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donner  10  à  15  grainmes  d'hiiiic  de  ricin,  ou  un  verre  d'eau  purgatÎTC 
(Monlinirail  par  exemple).  On  coinplétei*a  ainsi  Faction  évacuante  du  premier 
jour.  Si  l'embarras  gastrique  persiste,  je  donne  volontiers  le  C4iloniel,àla  fois 
purgatif  et  antiseptique  (5  centigrauunes  par  année  d'âge  le  matin  à  jeun 
dans  une  cuillerée  de  lait  ou  dVau  sucrée). 

Dans  les  formes  traînantes  et  prolongées,  on  prescrira  des  doses  modé- 
rées d'antiseptiques  intestinaux,  par  exemple  (piatre  ou  cinq  paquets  par 
jour  contenant  chacun  : 

Bicarbonate  de  soude \ 

Salicylate  de  magnésie /  àa  0(%20 

Benzo-naphtol ; 

Sucre  en  poudre 0«'.50 

S'il  y  a  des  vomissements  incessants,  avec  rejet  de  toutes  les  boissons 
ingérées,  on  doimera  la  potion  de  Rivière,  des  fragments  de  glace,  au  besoin 
un  peu  de  Champagne  frappé.  Quand  les  phénomènes  aigus  seront  apaisés, 
reniant  sera  mis  à  la  diète  laclée  jusqu'à  ce  que  la  convalescence  soit  ter- 
minée. Le  repos  au  grand  air,  k  la  campagne,  complétera  la  cure. 

Il    -  INDIGESTION  -  DYSPEPSIE  AIGUË 

Nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  ici  de  Tindigestion  dans  la  première 
enfance;  elle  sera  décrite  plus  bas.  Nous  n'avons  en  vue  que  les  troubles 
fonctionnels  aigus  de  la  digestion  qui  s'observent  chez  les  enfants  sevrés, 
mangeant  de  tout,  usant  et  abusant  des  aliments  qui  conviennent  à  l'homme 
fait.  V indigestion  est  plutùt  un  accident  qu'une  maladie;  cependant,  quand 
elle  se  répète  avec  fréquence,  elle  peut  être  l'indice  d'une  dyspepsie  chro- 
nique, et  sa  cause  n'est  pas  purement  fortuite  et  accidentelle.  On  peut  la 
définir  un  arrêt  brusque  dans  le  travail  de  la  digestion,  avec  sensations  plus 
ou  moins  pénibles,  parf'ois  douleurs  atroces,  qui  se  terminent  par  des  éva- 
cuations abondantes  (vomissements  et  diarrhée). 

Étiologie.  —  L'indigestion  est  le  plus  souvent  le  résultat  d'un  écart  de 
régime;  les  enfants  déjà  grands  se  laissent  très  facilement  aller  à  manger 
avec  excès  les  aliments  (|iii  flattent  leur  goût,  les  pâtisseries  sucrées,  les 
fruits  verts,  les  crudités  de  toute  sorte.  D'autres  fois  ce  sont  des  liquides  qui 
ont  été  ingérés  (»n  trop  grande  abondance,  de  l'eau,  du  vin,  de  la  bière,  du 
cidre,  etc.  Dans  quelques  cas,  Tenfanlne  semble  pas  avoir  trop  mangé,  mais, 
soit  sous  Tinfluence  d'un  exercice  trop  violent  après  h»  repas,  soit  par  suite 
de  la  Irop  grande  chaleur  ou  d'un  refroidissement  (ju'il  a  éprouvés,  le  tra- 
vail de  la  digestion  est  entravé,  l'indigestion  s(»  déclare.  L'indigestion  résulte 
souvent  de  ce  cpie  les  enfants  mangent  avec  gloutonnerie,  sans  prendre  le 
temps  de  mâcher  leurs  aliments,  ou  bien  de  ce  qu'ils  font  des  repas  tn>p 
nuiltipliés,  introduisant  dans  l'estomac  des  aliments  nouveaux  avant  que  le^ 
précédents  n'aient  eu  le  temps  d'être  digérés. 

La   surcharge»  aliuu'ntaire,  l'abus  des   aliuu'nts   durs,  indigestes,    dr* 
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sauces  épîcées,  des  fruits  crus,  des  œufs  durs,  des  cnistacés,  etc.,  se  trou- 
vent presque  toujours  à  l'origine  des  indigestions  de  la  seconde  enfance.  Ces 
abus  auront  d'autant  plus  de  chance  d'être  suivis  d'effets  fâcheux  que  les 
enfants  qui  les  auront  commis  seront  plus  délicats,  plus  faibles  du  côté  de 
l'estomac.  C'est  ainsi  que  les  indigestions  sont  fréquentes  chez  les  enfants 
qui  ont  été  nourris  au  biberon,  qui  ont  marché  tard,  (|ui  ont  eu  un  gros 
v(între,  qui  ont  souffert  en  un  mot  de  la  dyspepsie  gastro-intestinale  des 
nourrissons. 

Ce  sont  précisément  ces  sujets  dont  l'appétit  est  irrégulier,  dont  Tali- 
nientation  est  déréglée,  dont  le  goût  est  dépravé,  dont  l'estomac  est  le  plus 
capricieux.  Chez  ces  enfants  l'indigestion  est  en  quelque  sorte  prévue;  elle 
peut  se  montrer  en  dehors  de  tout  excès  ^alimentaire.  On  peut  dire  qu'ils 
sont  toujours  en  imminence  d'indigestion,  leurs  digestions  n'étant  jamais 
parfaites,  et  pouvant  se  troubler  tout  à  coup  sous  l'influence  du  moindre 
incident. 

Les  enfants  doués  d'un  bon  estomac,  au  contraire,  commettent  parfois 
impunément  de  véritables  excès  ;  ils  digéreraient  des  cailloux,  comme  on 
dit.  Mais  il  ne  faut  pas  s'y  fier;  et  à  la  longue  ils  pourraient  bien  payer  en 
gros  les  dettes  qu'ils  n'ont  |>as  acquittées  en  détail.  Retenons  que  l'indiges- 
tion est  plus  commune  dans  l'enfance  qu'à  tout  autre  âge  de  la  vie  ;  la  cause 
princi|mie  en  est  dans  le  peu  de  discernement  et  de  modération  des  jeunes 
sujets,  incapables  de  se  rationner  et  de  résister  aux  attraits  de  la  gourman- 
dise. 

L'indigestion  n'est  pas  toujours  le  fait  d'une  surcharge  alimentaire;  elle 
peut  dériver  de  l'introduction  dans  l'estomac  d'aliments  avariés,  de  gibiers 
trop  faisandés,  de  viandes  gâtées,  de  charcuterie  suspecte,  de  moules  toxi- 
ques, etc.  En  pareil  cas,  il  y  a  plus  (|ue  de  l'indigestion,  il  y  a  une  véritable 
intoxication,  un  empoisonnement  cpii  peut  avoir,  dans  quelques  cas,  des 
conséquences  très  graves.  Il  faut  d'ailleurs  s'abstenir,  chez  les  enfants,  de 
tous  ces  mets  échauffants  et  suspects  qui  ne  conviennent  pas  à  la  délicatesse 
de  leur  estomac. 

Symptômes.  —  l^'enfant  vient  de  manger  autant  ou  plus  (|ue  d'ha- 
biliide;  il  s'est  couché  bien  portiint,  aussi  gai,  aussi  dispos  que  les  jours 
pnVédents.  Puis,  deux,  trois,  cpiatre  heures  après  le  repas,  il  commence  à 
souffrir  de  douleurs  à  l'épij^astre  ;  ces  douleurs  sont  continuelles,  elles  s'ac- 
compagnent d'angoisse,  de  hocpiets,  de  nausées,  de  su(»urs  froides  sur  le 
visage.  Cet  état  extrêmement  pénible  dure  un  temps  plus  ou  moins  long 
sui\^nt  les  cas.  Tantôt  il  se  termine  assez  vile»  par  un  ou  plusieurs  vomisse- 
n^cnls,  qui  sont  suivis  d'une  détente  manifeste.  Tantôt  il  se  prolonge;  aux 
douleurs  épigastriques  succèdent  des  coliques  intestinales,  les  vomissements 
ïïciKîuvent  èlre  obtenus,  l'enfant  n'a  (|ue  des  nausées  avec  ([uelques  pituites 
d'un  goût  aigre  et  désagréable,  l/évacuation  se  fait  })ar  en  bas  avec  ïin 
^lardplus  ou  moins  grand  et  l'indigestion  est  prolongée. 

Bmitres  fois,  tout  se  borne  à  des  douleurs  et  à  une  sensation  désa- 
P^y)le;  la  digestion  n'est  pas  normale,  elle  est  pénible,  mais  elle  s'achèv*'. 
^wmmeon  trouve,  dans  l'indigestion,  tous  les  degrés,  depuis  la  simple 
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dinicuité  et  lo  retard  dans  Félaboi^tion  des  aliments  jusqu'à  leur  rejet  brutal 
après  une  période  de  souffrance  terrible. 

Plus  les  enfants  sont  grands,  plus  le  tableau  de  Tindigestion  est  complet, 
plus  les  symptômes  subjectifs  sont  pénibles.  Il  y  a  parfois  un  état  syneopal, 
avec  pâleur  extrême,  petitesse»  du  pouls,  refroidissement  des  extrémités; 
Tenfant  sent  que  la  vie  lui  écliappe  et  il  devient  indifférent  à  tout  ce  qui  se 
passe  autour  de  lui.  On  a  sous  les  yeux  le  tableau  du  mal  de  mer^  dans 
ses  formes  les  plus  accusées. 

Chez  les  enfants  très  nerveux,  on  doit  craindre  les  accidents  conviilsifs, 
qui  ne  sont  pas  très  itires  et  qui  même,  dans  quelques  cas,  peuvent  dominer 
la  scène  morbide  et  traduire,  presque  à  eux  seuls,  une  indigestion  latente. 
Outre  les  cx)nvulsions,  on  a  signalé  les  douleurs  de  tête,  le  délire,  les  ter- 
reurs nocturnes. 

Chez  d'aulres,  il  y  a  une  tendance  à  la  somnolence,  au  coma,  et,  quand 
les  évacuations  ont  été  abondantes,  on  voit  les  yeux  s'excaver,  se  ciTcler  de 
noir,  la  voix  s'éteindre,  comme  dans  Talgidité  cholérique. 

Enlin  I  indig(*stion  peut  se  traduire  par  des  troubles  respiratoires  inquié- 
timts,  par  de  la  dyspnée,  de  Ja  cyanose,  de  la  petitesse  du  pouls,  des  menaces 
d'asystolie;  cVst  Tasthme  dyspeptique  observé  par  Ilenoch,  asthme  qui  cède 
instantanément  au  vomitif. 

l/indigeslion  a  une  durée  courte:  elle  peut  céder  en  ([uelques  heures,  ne 
laissant  à  sa  suite  qu'une  légère  courbature.  Dans  quelques  cas,  ses  suites 
sont  [)rolongées,  il  persiste  un  état  saburral  manifeste,  avec  langue  épaisse  et 
recouverte  d'un  enduit  jaunâtre,  avec  anorexie,  dégoût  pour  les  aliments 
solid(^s.  Qu<»l(|uefois  on  constate  de  la  fièvre,  et  pendant  plusieiu*s  jours  il 
existe  un  état  d'embarras  'gastri(|ue,  ou  même  un  aspect  typholdique,  qui 
peut  donner  des  inquiétudes. 

Le  grand  symptôme  de  Tindigestion,  c'est  le  vomissement;  il  existe  sou- 
vent seul,  mais  il  est  souvent  accompagné  de  diarrhée  et  cette  dernière  peut 
lui  survivre  plusieurs  jours,  témoignant  d'une  irritation  marquée  de  la 
nm(|ueuse  intestinale.  Toute  indigeslicm  grave  entraîne  avec  elle  un  certain 
d(»gré  de  gastro-entérite  caUirrhale  aiguë. 

Dans  les  matières  vomies,  comme  dans  les  garde-robes,  on  trouve  par- 
fois des  débris  alimentiiires  reconnaissables,  à  peine  attaqués  par  les  sucs 
digestifs  (morceaux  de  viande,  tendons,  pépins  ou  noyaux  de  fruits,  etc.),  le 
tout  mêlé  de  glaires,  de  bile  et  (juelquefois  d'un  peu  de  sang.  Parfois  aussi, 
au  cours  d'une  indigestion,  les  enfants  rendent  des  lombrics,  soit  par  en 
haut,  soit  par  en  bas,  et  l'on  peut  se  demander  si  ces  [)ai*asites  n'ont  pas 
joué  un  rôle  dans  le  trouble  de  la  digesticm. 

Sonnne  toute,  le  pronostic  de  l'indigestion  est  assez  bénin;  mais  la 
répétition  de  l'accident  peut  avoir  des  consécpiences  funestes.  L'estomac  n'est 
pas  inn)nnénienl  le  théâtre  de  ces  surcharges  alimentaires  et  des  fermenta- 
tions anormales  «pii  en  résultent;  il  s'altère,  il  se  dilate  et  la  dyspepsie  chror 
nicpie  succède  aux  accès  de  dyspej^sie  aiguë,  ou  est  aggravée  par  eux,  quand 
elle  les  a  précédés. 

Diagnostic.  —  Il  n'(»st  pas  toujours  facile  de  reconnaître  une  indiges- 
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lion:  el  il  y  a  un  grand  intérêt  à  faire  un  diagnostic  exact.  On  est  appelé 
près  d'un  enfant  qui  souffre  du  ventre,  qui  vouât,  qui  a  la  diarrhée.  Si  ces 
accidents  sont  survenus  à  Tiniproviste,  au  milieu  de  la  santé  la  plus  parfaite, 
quelques  heures  après  un  repas  plus  ou  moins  copieux,  on  doit  penser  de 
prime  abord  à  Tindigestion.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'un  certain  nombre 
de  maladies  aiguës  (la  variole,  la  pneumonie,  la  scarlatine,  la  grippe,  etc.) 
s'annoncent  souvent  brutalement  par  des  vomissements  et  par  les  symptômes 
d'une  indigestion. 

L'indigestion  apparente  marque  l'invasion  de  plusieurs  malîidies  infec- 
tieuses et  surtout  de  Tappendicite  ;  mais,  outre  les  vomissements,  qui  d'ail- 
leurs ne  se  continuent  pas  el  ne  sont  pas  douloureïix,  il  existe,  dans  ces 
maladies,  une  fièvre  vive  que  le  thermomètre  révèle,  des  symptômes  objec- 
tifs ou  subjectifs  que  l'examen  du  corps,  que  Tauscultation  mettent  en 
relief,  etc.  Et  quand  l'indigestion  se  continue  sous  forme  d'embarras  gastri- 
que, de  septicémie  gastro-intestinale,  il  est  important  de  ne  pas  prendre  le 
change,  et  de  ne  pas  voir  une  lièvre  typhoïde,  une  méningite,  là  où  n'existe 
qu'un  léger  catarrhe  accidentel  et  passager  du  tractus  gastro-intestinal.  De 
même  s'il  y  a  du  délire,  des  convulsions,  de  la  céphajalgie,  on  ne  se  hàtei-a 
pas  de  prononcer  le  nom  d'une  grave  maladie  cérébrale,  et  on  s'enquerra 
avec  soin  des  circonstimces  qui  ont  précédé  ces  symptômes  bruyants.  Il  est 
rare  qu'un  interrogatoire  bien  fait,  auprès  de  parents  attentifs  et  intelligents. 
De  conduise  pas  le  médecin  à  une  appréciation  exacte  de  la  situation.  On  ne 
manquera  pas  d'insister  sur  l'heure  du  dernier  repas,  sur  la  quantité  et  la 
qualité  des  aliments  pris  par  l'enfant,  etc. 

L'indigestion  ne  se  traduit  parfois  que  par  un  mouvement  fébrile  soudain 
et  passager.  Nous  voyons  souvent  dans  les  hôpitaux,  le  lendemain  des  visites, 
des  convalescents  monter  tout  à  coup  à  39  ou  40*,  alors  que  leur  tempéra- 
ture était  depuis  plusieurs  jours  à  57°.  Ce  sont  des  enfants  que  leurs  parents 
ont  gorgés  de  gâteaux,  de  fruits,  etc.  Ces  ascensions  brusques  des  jours  de 
fête  traduisent  une  indigestion,  généralement  sans  gravité,  quel(|uefois  sui- 
vie de  n^chute  de  la  maladie  aiguë  dont  l'enfant  était  convalescent. 

Traitement.  —  L'indigestion,  au  point  de  vue  thérapeutique,  doit  élre 
ronsidérée  connue  une  sorte  d'empoisonn«»ment.  C'est  dire  qu'il  faut  hâter 
révacualion  de  restomac  et  de  l'intestin.  La  nature  déjà  s'est  chargée  de  ce 
soin  en  pr«v«M(uant  des  contractions  libératrices  «h»  ces  organes.  On  Kaidera 
par  une  thérapeutique  appropriée,  par  un  vomitif,  quand  les  vomissements 
ne  se  feront  pas  aisément,  par  un  purgatif  (juand  on  aura  des  raisons  de 
croin»  que  l'estomac  s'est  vidé  dans  l'intestin  (coliques,  etc.). 

L'ingestion  d'eau  chaude,  de  thé  très  léger,  sullit  (|uel(|uefois  à  provo- 
quer le  vomissement;  l'ipéca  (50  centigranunes  dans  un  (|uart  de  verre 
d'eau  peu  sucrée)  agit  plus  sûrement.  Comuu^  purgatif,  on  donnera  une  cuil- 
lerée à  s^niiK"  d'huile  de  ricin,  pure  ou  délavée  dans  mi  peu  de  café  ou  de 
bit. 

Si  l'indigestion  n'est  (|U*ébauchée,  s'il  y  a  simplement  de  la  douleur  de 
ventre,  avec  ballonnement,  éructations,  nausé(»s,  on  cherchera  à  faciliter,  à 
activer  la  digestion  par  des  frictions  douces  sur  l'abdomen  avec  d(»s  linges 
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chauds,  avec  de  riuiile  de  cainoinille;  on  appliquera  un  cataplasme  de 
graines  de  lin.  On  réchauffera  Tenfanl  à  l'aide  de  boules  d'eau  chaude  et  de 
bottes  d'ouatt*. 

En  même  temps  on  fei*a  boire  un  peu  de  thé  au  rhum  ou  au  cognac,  une 
infusion  de  tilleul  ou  de  camomille,  un  grog,  etc. 

I/infusion  suiv.inte  est  à  recommander  : 

Fleurs  de  tilleul )  ^  , 

Feuilles  .l-orangor 5  **  '^"""""' 

Eau  l>ouillanto 150  grammes 

Passez  ol  ajoutez  sirop  d'anis 50        — 

A  prendre  tiède  par  gorgées  en  5  ou  4  fois. 

Les  jours  suivants,  quand  il  y  a  de  la  fétidité  des  selles,  des  signes  d'cni* 
barras  gastro-intestinal,  on  fera  prendre  quelques  paquets  eupeptiqucs  et 
antiseptiques  : 

Bicarbonate  de  soude  .   . \ 

Salicylate  de  bismuth >  aâ  0''.!20 

Benzo-napthol ) 

Poudre  de  noix  vomique 1  cenligramme 

Pour  un  paquet.  En  prendre  5  par  jour  dans  une  cuillerée  de  lait. 

Les  enfants  voraces,  sujets  aux  indigestions,  seront  rationnés  et  surveil- 
lés avec  soin  au  moment  des  repas.  On  leur  choisira  leurs  aliments  parmi 
les  plus  tendres  vi  les  plus  faciles  à  assimiler.  Au  besoin  on  réduira  tous 
ces  aliments  en  purée.  On  leur  refusera  les  crudités,  les  fruits  crus»  les 
mets  épicés,  les  viandes  faisandées.  Au  lieu  de  vin,  on  leur  donnera  du  lait 
ou  de  Teau  minérale  alcaline,  et  on  leur  mesurera  la  quantité  des  liquides 
(500  grammes  par  jour  en  moyenne).  C'est  ainsi  que  l'on  fera  la  prophy- 
laxie de  l'indigestion. 

III.  —  FIÈVRE  DE  DIGESTION 

Sans  qu'il  y  ait  nettement  indigestion,  on  peut  observer,  chez  les  enfants, 
tpieKpies  heures  après  le  repas,  un  mouvement  fébrile  que  Charrin  a 
désigné  sous  le  ruun  de  fièvre  âe  digestion  [Joui^.  de  Chimie^  1889). 

Étiologie.  —  D'après  cet  auteur,  les  sécrétions  digestives  seraient  pjTC- 
togènes,  et  les  allm*es  intermittentes  de  la  lièvre  tiendraient  à  l'intermittence 
de  ces  sécrétions.  Plus  tard,  le  l)""  II.  Grasset  [Gaz.  den  hôp.^  déc.  1896), 
ayant  observé  des  cas  analogues,  les  a  attribués  aune  mauvaise  alimentation. 

Pour  nous  (Méd,  mod,,  1898),  les  causes  sont  également  d'oi'dre  alimen- 
taire. Le  paludisme  n'y  est  pour  rien,  malgré  l'intcTniillence  parfois  régulière 
(»t  (piotidienne  du  mouvement  fébrile.  Les  enfants,  déjà  grands,  depuis 
longtemps  s(;vrés,  mangent  à  la  table  de  leurs  proches;  ils  ont  la  plupart, 
sincm  tous,  souftert  de  dyspepsie,  ayant  été  nourris  au  biberon,  alimentés 
trop  tôt  ou  surabondamment,  et  la  lièvre  de  digestion  n'est  qu'un  épiphcno- 
mène  aigu  gn'ft'é  sur  une  dyspepsie  chronique. 


FIÈVRE  DE  DIGESTION.  155 

D'ailleurs  les  accidents  sont  favorisés  par  la  fatif^ue,  la  chaleur  de 
Télé,  etc.  Mais  ils  peuvent  se  rencontrer  dans  des  conditions  inverses. 

Symptômes.  —  Un  enfant  qui,  sans  être  malade,  n'est  pas  bien  portant, 
a  de  la  pâleur,  de  l'anorexie,  de  la  faiblesse,  présente  tous  les  soirs,  quelques 
heures  après  le  repas,  un  accès  de  fièvre.  On  le  couche,  il  a  de  la  peine  à 
s*endonnir,  il  est  agité,  ses  pommettes  se  colorent,  son  corps  est  moite  ou 
ruisselant  de  sueur,  sa  peau  chaude;  la  nuit  sera  mauvaise  et  traversée  de 
cauchemars  :  au  matin,  plus  de  fièvre,  un  peu  de  pâleur  et  de  langueur 
jiersiste. 

L'accès  peut  revenir  tous  les  jours  a  la  même  heure,  ou  à  des  intervalles 
de  quelques  jours,  d'une  semaine,  de  plusieurs  semaines.  Au  fort  de  Tacciîs, 
le  Ihenuomètre  n'accuse  pas  plus  de  58®,  38**,5,  rarement  39".  Dans  certains 
cas,  plutôt  exceptionnels,  il  peut  y  avoir  hyperthermie  (40",  41")  et  cela 
pendant  plusieurs  jours.  Ces  grands  assauts  thermiques  ne  sont  pas  aussi 
rapprochés  que  les  petits  accès,  et  l'intervalle  cpii  les  sépare  est  générale- 
ment long.  En  dehors  des  accès  fébriles,  l'enfant  n'a  pas  de  bonnes  diges- 
tions, il  est  constipé,  anorexique,  souvent  polydipsicpie.  Les  selles  sont 
souvent  fétides,  la  langue  est  saburrale,  on  note  de  la  céphalalgie  de  temps  à 
autre.  L'enfant  est  maigre,  anémique,  on  incrimine  la  croissance,  le  lymplm- 
tisme,  la  tuberculose  latente;  il  faut  penser  au  tube  digestif.  Les  accès  se 
reproduisent  fréquemment  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long;  ils  sont 
d'ailleurs  sans  gravité.  Le  pronostic  est  d'autant  meilleur  cpion  aura  reconnu 
plus  tôt  la  cause  des  accidents. 

Diagnostic.  —  L'intermittence  de  la  lièvre  de  digestion  fait  songer  au 
paludisme,  mais  la  quinine  donnée  longtemps  et  à  des  doses  suffisantes  est 
restée  ineflicace.  L'enfant  ne  vit  |)as  d'ailleurs  dans  un  foyer  de  malaria;  les 
accès  sont  atténués,  incomplets,  sans  frisson  initial,  vesiH^raux  plutôt  que 
matinaux:  ils  ne  cèdent  pas  à  la  (piinine. 

La  pâleur  du  sujet  fait  parler  iï anémie;  mais  le  terme  est  vague,  car  il 
s'agit  d'une  anémie  synq)tonmtique.  Elle  ne  vient  pas  de  la  tuberculose,  de 
b  croiêsance,  du  lymphaiisme  (ju'on  aura  cherchés  en  vain.  Restent  les 
troubles  digestifs  qui  sont  patents,  et  dont  on  retrouvera  aisément  la  filiation 
avec  une  alimentation  depuis  longtemps  défectueuse. 

En  dernière  analyse  on  arrive  ainsi  au  diagnostic  de  fièvre  de  digestion. 

Traitement.  —  On  devra  rectilier  le  régime  alimentaire,  rationner  les 
boissons  souvent  prises  en  excès,  interdire  le  vin  et  autres  liquides  fermen- 
tes, prescrire  des  aliments  en  purée  ou  très  tendres,  peu  épicés,  pris  lente- 
ment et  à  longs  intervalles  (repas  rares),  etc.  En  même  temps  on  veillera  à 
la  régulariti»  des  selles,  on  condiattra  la  constipation,  on  fera  l'antisepsie 
intestinale  avec  le  benzonaphtol  associé  à  la  magnésie  calrinée  {T^y  centigr. 
<ie  chaque,  2  à  .1  fois  [Kir  jour).  On  donnera  un  peu  de  noix  vomique  pour 
fxciler  l'apiiétit  et  activer  la  contraction  intestinale  (1  centigr.  par  année 
d'ige).  De  temps  à  autre,  une  fois  |)ar  semaine  par  exemple,  (m  prescrira  le 
ralomel  (5  centigr.  |>ar  année  d*Age). 

On  ajoutera  les  bains  salés,  h»s  frictions  sèches  ou  alcoolisées  qui  active- 
ront le  fonctionnement  de  la  peau  et  la  circidation  périphérique. 

[J   COMBT  ] 
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Tous  ces  moyens  qui  s'adressent,  les  uns  à  Tappareil  digestif,  les  autre» 
au  tégument  externe,  agiront  plus  sûrement  contre  la  fièvre  de  digestion  et 
contre  Tétat  général,  (|ue  la  ([uinine  et  les  toniques  liabitucis. 

IV.  -  DYSPEPSIE  CHRONIQUE.  —  DILATATION  DE  L'ESTOINAC 

Il  n\  a  pas  longtemps  ({ue  la  dilatation  de  Testomac  est  étudiée  chez  les 
(»nfants.  Le  D*^  Thiébault  (Thèse  de  yancy,  1882)  soutenait  que  la  maladie 
était  exceptionnelle  avant  I  âge  de  20  ans.  L  année  suivante,  en  même  temps 
cpie  M.  le  professeur  Bouchard  proclamait  sa  fré(pience  chez  les  adultes  (Soc. 
mêd.  des  hôp.^  1885),  le  D"^  Moncorvo  publiait,  à  Rio-de-Janeiro,  un 
mémoire  sur  la  dilatation  de  Testomac  chez  les  nourrissons.  Mais  il  semblait, 
dans  ce  travail  basé  sur  î)  observations,  subordonner  Fectasie  gastrique  à  la 
syphilis  héréditaire.  Dans  un  travail  publié  dans  les  Àrch.  gén.  de  méd. 
(Paris,  I88i),  je  me  suis  efforcé  de  mettre  en  relief,  non  seulement  les 
signes  physi(|ues  et  les  sympt(Hnes  fonctionnais  de  la  dilatation  stomacale 
des  enfants,  mais  aussi  la  fréquence  de  cette  lésion  et  son  origine  alimen- 
taire. J'ai  montré  ses  relations  étroites  avec  le  i*acliitisme  et  j'ai  eu  le  plaisir 
de  voir  ces  idées  pénétrer  dans  le  pidilic  médical  et  y  prendre  faveur. 
Hientùt  les  autopsies  venaient  confirmer  b»s  aperçus  de  la  clinique  et  aujour- 
iV\\\\\  on  peut  répéter,  sans  crainte  de  se  tronq)er,  que  la  dilatation  de  Testo- 
mac  est  au  moins  aussi  frécjuente  chez  Tenfant  que  chez  ladulte,  et  qu'elle 
est  presque  consUmnnent  le  substratum  anatomique  de  la  dyspepsie  dans  la 
seconde  enfance. 

Dès  cette  époque  je  considérais  la  dilatation  de  IVstomac  infantile  comme 
durable:  j'avais  pu  suivre  assez  longtemps  d(»s  enfants  dyspeptiques  pour 
me  faire  une  idée  exacte  de  la  permanence  des  accidents,  et,  chez  un  certain 
nombre  d  adultes  dysp(>pti(pu^s  (»t  dilatés,  j'avais  pu  établir,  |)ar  les  commé- 
moratifs,  que  la  maladie  remontait  à  la  première  (*nfance.  Sans  doute  toutc^s 
l(»s  dyspepsies  atoniques  de  I  âge  adulte  ne  datent  jms  des  premières  années 
de  la  vie:  mais  \e  plus  grand  nombre  relèvent  de  lalimentation  vicieuse  du 
premier  âge. 

Dans  cette  question  très  vaste  et  très  générah»  de  la  dyspepsie,  il  ne  faut 
pas  tenir  conq)te  seulement  de  Testomac,  mais  aussi  de  l'intestin  et  des 
glandes  annexes  du  tube  digestif,  qui  souffrent  égsdement  des  infractions 
liygiéniqu<'s  commises  à  Tég-ard  de  Tenfance.  Mais  l'exploration  physique  de 
ces  orgîuies  est  moins  {KU'Iante  (jue  celle  de  Testomac:  et  voilà  pourquoi 
nous  mettons  ce  derni«»r  au  premier  plan. 

Étiologie.  —  Quanti  on  rencontre  un  enfant  dyspeptique  avec  dilatation 
de  l'estomac,  on  peut  être  assuré  que,  î)  fois  sur  10,  cet  enfant  a  été  nourri 
au  biberon,  sevré  trop  tôt,  alimenté  prématurément  avec  des  solides,  en  un 
mot  mal  nourri. 

L'enfant  allaité  artificiellement  avec  du  lait  de  vache,  soit  au  biberon, 
soit  autrement,  revint  ime  quantité  de  li(|uide  tlouble  ou  triple  de  celle  qull 
recevrait  s'il  était  au  sein.  Et  cela  est  en  quelque  sorte  fatal,  même  avec  le 
lait  stérilisé,  menu»  avec  le  lait  décaséiné,  centrifugé,  humanisé.  Jamais  ce 
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lait  ne  se  digère  aussi  parfaitement  ((iie  le  lait  de  femme;  il  laisse  des 
déchets  plus  abondants  ;  il  détermine  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins 
manifestes,  il  nVst  pas  utilisé  en  totalité  comme  le  lait  féminin  ;  Tenfant 
n'est  jamais  rassasié;  au  lieu  d'un  litre,  il  lui  en  faut  2.  Comment  IVstomac 
résisterait-il  à  une  pareille  surcharge,  à  une  telle  distension  répétée  pendant 
des  mois?  Tout  se  dilate,  l'estomac,  Tinteslin  grêle,  le  gros  intestin;  le 
ventre  devient  énorme,  la  dyspepsie  gastro-intestinale  est  constituée  pour 
des  années,  peut-être  pour  toute  la  vie.  D'après  Marfan,  l'intestin  ne  serait 
pas  seulement  dilaté,  mais  allongé  :  de  nombreuses  mensurations  qu'il  a 
faites,  dans  les  cas  de  gros  ventre  chez  les  nourrissons,  ont  mis  ce  point 
hors  de  doute. 

LVnfant  peut  avoir  été  nourri  au  sein  pendant  les  premiers  mois  ;  s'il  est 
sevré  trop  tôt,  trop  brutalement,  s'il  reçoit  prématurément  des  aliments 
solides,  il  deviendra  également  dyspeptique. 

Dons  Tallaitement  mixte  bien  réglé,  la  dilatation  de  l'estomac  peut  être 
(•vitée,  mais  moins  sûrement  que  dans  l'allaitement  naturel  exclusif.  Dans 
ce  dernier  cas  on  peut  dire  que  la  dyspepsie  survient  exceptionnellement. 
Cependant  elle  existe,  et  je  vais  montrer  comment  elle  peut  se  produire. 

Voici,  à  ce  propos,  une  observation  très  instructive  qui  montre  la  destinée 
variable  des  enfants  d'une  même  mère  de  famille,  suivant  qu'ils  ont  été  plus 
ou  moins  bien  allaités.  Le  17  février  1896,  je  vois,  à  la  consultation  de  Thô- 
pital  Trousseau,  une  femme  de  28  ans  avec  ses  trois  enfants  (garçons  de  8 
et  6  ans,  iille  de  4  ans).  Laine  des  garçons  a  été  nourri  au  biberon,  à  la 
campagne,  il  n'a  eu  sa  première  dent  qu'à  17  mois,  n'a  marché  qu'à 
32  mois,  a  eu  un  gros  ventre,  les  membres  tordus,  a  été  opéré  pour  un 
genu  valguin,  etc.  Cet  enfant  n'est  pas  plus  grand  que  son  cadet  qui  a  2  ans 
de  moins.  II  est  dyspeptique  et  porte  une  grande  dilatation  de  l'estomac. 
L'alimentation  artificielle  expli({ue  tout  cela.  Son  frère  âgé  de  6  ans  est 
robuste,  a  marché  à  1 1  mois,  a  eu  sa  première  dent  à  5  mois,  n'a  jamais 
souffert  de  l'estomac;  il  a  été  nourri  au  sein  par  sa  mère  jusqu'à  17  mois  : 
il  mange  bien,  n'est  pas  buveur.  La  fillette  de  4  ans  a  bien  été  nourrie  au 
sein  par  sa  mère,  qui  est  une  nourrice  hors  ligne  ;  elle  a  marché  à  10  mois, 
a  eu  sa  première  dent  à  4  mois,  n'a  jamais  été  rachitique.  Cependant  elle  est 
dyspeptique  et  présente  les  signes  de  la  dilatation  de  l'estomac.  Pourquoi  ? 
Cette  enfant  a  été  nourrie  au  sein  exclusivement  'i\\^{\\\ -a  22  mois;  elle  a  été 
bien  portante  jusqu'à  ce  moment,  quoiqu'elle  ne  reçût  aucune  nourriture 
complémentaire.  J'en  conclus  que  le  lait  de  sa  mère  lui  suffisait,  que  partant 
il  était  très  abondant  (au  moins  2  litres  par  jour  dans  les  derniers  mois}. 
L'estomac  a  commencé  à  se  dilater  la  seconde  année.  Arrive  le  sevrage,  l'en- 
fant boit  du  lait  de  vache,  du  bouillon,  de  l'eau  rougie,  des  tisanes.  Elh^ 
eo  prend  des  quantités  énormes;  elle  est  toujours  polydipsique  depuis  cette 
époque,  elle  a  des  douleurs  de  ventre,  des  vomissements,  des  sueurs,  de  la 
coaÂtipotion,  etc.  On  pourrait  donc  voir  la  dyspepsie  succéder  à  un  allaite- 
■iml  naturel  trop  prolongé^  si  cet  allaitement  était  exclusif  de  toute  autre 
lion.  Mais  le  fait  est  exceptionnel. 

Beaucoup  de  dilatations  de  l'estomac  ne  commencent  à  se  développer 
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quaii  nioinont  du  sevrnfi^e,  quand  les  enfants  [)artagont  la  table  commune, 
i|uand  ils  veulent  manger  et  boire  de  tout,  connue  leurs  parents.  Alors  se 
développent  chez  eux  les  habitudes  fâcheuses,  la  boulimie,  la  |M)Iydipsie  par 
imitation,  et,  après  une  série  d'indigestions,  on  voit  la  dyspepsie  s*installcr 
à  demeure.  Plus  tard,  ù  la  pension,  au  collège,  dans  les  internats  de  filles, 
de  garyons,  la  dilatation  de  Testomac  s'accusera  ou  se  développera  sous 
rintiuence  combinée  d'un  mauvais  régime  et  d'une  mastication  inc4>mplète. 
A  ces  enfants,  déjà  grands,  turbulents  et  joueurs,  on  sert  des  mets  souvent 
grossiers,  mal  apprêtés,  mal  cuits,  des  viandes  dures,  des  légumes  secs  et 
des  farineux  peu  appétissants,  etc.  Les  collégiens  mangent  vite,  ne  prennent 
|>as  le  temps  de  mâcher,  boivent  à  la  hâte,  et  fatiguent  incessamment  leur 
estomac.  Joignez  h  cela  la  claustration,  lasédentarité,  le  surmenage  cérébral 
au  moment  des  examens,  et  vous  aurez  Texplication  d'un  certain  nombre  de 
dyspepsies  scolaires. 

Parfois  le  mauvais  état  des  dents  explique  Tinsuflisance  de  la  mastication, 
et  contribue,  pour  sa  part,  à  Tétiologie  de  la  dyspepsie.  A  côté  de  ces 
influences  d'ordre  hygiénique,  (|ui  sont  les  principales,  il  faut  placer  les 
influences  d'ordre  pathologique,  les  maladies  aiguës  débilitantes,  la  fièvre 
typhoïde  en  particulier,  qui  atteignent  profondément  le  tube  digestif  et  le 
mettent  pour  longtenqis  dans  un  état  précaire.  Eniin  on  peut  discuter  la 
(juestion  de  l'hérédité  ;  il  y  a  des  familles  de  dyspeptiques  dans  lesquelles 
la  dilatation  de  Testoiuac  se  transmet  de  génération  en  génération. 

I^  prédisposition  orgïmique  hérédiUiire  existe  sans  doute,  mais  ce  qui  se 
transmet  surtout,  ce  sont  les  mêmes  habitudes  hygiéniques,  les  mêmes  goûts, 
les  mômes  tendances  à  abuser  d'un  organe  qui  est  la  source  de  jouissances 
très  vives.  Dans  ces  familles,  qui  sont  avant  tout  des  familles  d 'a rthi'i tiques, 
on  mange  b(^aucoup,  on  boit  beaucoup;  les  excès  de  table  expliquent  la  dys- 
pepsie chronique  ou  l'entretieiment  cpiand  elle  a  été  provoquée  [>ar  une 
cause  accidentelle. 

Parmi  les  causes  prochaines  de  la  dilaUUionde  Festomac,  il  faut  distinguer 
entre  Fabus  des  alinu'nts  solides  et  Fabus  des  liquides.  Le  premier  est  moins 
fréquent  et  moins  important  que  Iv  second.  Sans  doute  on  trouve  la  poly- 
phagie  à  l'origine  de  beaucoup  de  dyspepsies;  mais  bien  plus  fréquente  est 
la  polydipsie  ;  les  enfants  boivent  à  tout  propos  et  contractent  avec  une 
déplorable  facilité  l'habitude  d'introduire  dans  leur  (»stomac,  sans  nécessité, 
des  (piantités  énormes  de  liquides.  L'abus  des  liquides  est  donc,  à  tous  les 
îiges,  le  grsnd  facteur  de  la  dyspepsie  atoni(pu\ 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie  de  beaucoup  d'enfants  ayant 
succombé  h  des  maladies  aiguës  ou  chronitpu^s,  on  trouve  la  poche  stomacale 
descendant  à  Fond)ilic  ou  même  au-dessous.  Les  parois  de  Festomac  ne 
semblent  pas  gravement  altérées  à  Fœil  nu  ;  (pielquefois  cependant  elles  sont 
ramollies  (gastromalacie)  et  se  déchirent  facil(»ment.  La  surliice  interne 
présente  une  muqueuse  en  apparence»  saine,  parsemée  quelquefois  de  légères 
érosions  ou  de  suflusions  hémorragiques  pimctiformes,  linéaires.  Il  est 
possible  que  ces  lésions  soient,  en  partie  du  moins,  cadavériques.  Lès  lésions 
histologi(pies  elles-mêmes  ne  sont  pas  concluantes:  la  gastrite  n'est  pas 
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évidente,  car  la  muqueuse  s'altère  trop  promptenient  après  la  luort  pour 
permettre  des  examens  concluants.  Mais,  ce  qui  est  évident,  c'est  raugmeu- 
tation  de  capacité  de  restoniac.  La  grande  tubérosité  soulève  le  diaphragme, 
retuplit  rh)iK)condre  gauche;  le  pylore  est  abaissé,  la  face  antérieure  de 
Forgane  répond  à  la  paroi  abdominale  antérieure,  quand  elle  n'est  pas 
cachée  par  le  colon  transverse.  Souvent  le  foie  est  gros,  congestionné,  et  le 
rein  abaissé  en  conséquence. 

En  même  temps  que  Testomac,  Tintestin  est  souvent  dilaté;  ces  deux 
organes  sont  solidaires,  et  la  surcharge  imposée  à  Tun  retentit  fatalement 
sur  Fautre.  La  dilatation  peut  être  compliquée  de  déplacement,  de  ptôse 
(Glénard).  Il  y  a  de  la  gastroptose,  de  Tentéroptose,  la  grande  courbure  de 
restomac  est  abaissée,  le  côlon  transverse  Test  également.  Il  y  a  un  relâ- 
chement de  la  uHisculature  des  organes  et  des  liens  suspenseurs  qui  les 
fixent  dans  la  cavité  abdonûnale. 

La  dilatiition  de  Testomac  fait  subir  au  suc  gastrique  des  modifications 
importantes,  et  nous  devons  dire  (pielques  moLs  du  chiminme  stomacal  si 
bien  étudié  par  Hayem  et  Winter,  Mathieu,  etc.  Chez  Tenfant,  connue  chez 
Fadulte,  la  dyspepsie  fait  varier  la  teneur  en  acide  chlorhydrique  de  la  sécré- 
tion gastrique;  il  peut  y  avoir  hyperchlorhydrie,  anachlorhydrie.  Le  D""  Mon- 
conro,  dans  une  série  d'examens  du  suc  gastri(|ue  pratiqués  chez  des  enfants 
de  tout  âge,  atteints  de  dyspepsie  et  d'ectasie  gastri(|ue,  a  noté  les  particu- 
larités suivantes  :  au-dessous  de  2  ans,  on  trouve  presque  toujours  Fana,  ou 
Fhypochlorhydrie  ;  dans  la  seconde  enfance,  c'est  encore  Fhypochlorydrie 
qui  domine,  mais  il  y  a  parfois  aussi  de  Fhyperchlorhydrie. 

J*ai  pu,  grâce  à  la  collaboration  de  mon  interne  en  pharmacie,  M.  Mi- 
gnard,  très  expert  dans  ce  genre  de  recherches,  examiner  le  suc  gastrique 
d'un  certain  nombre  d'enfants  dyspeptiques  de  mon  service,  et  voici  les 
résultats  que  j'ai  observés,  en  retirant  avec  le  tube  Faucher  le  contenu  de 
F«»stomac  une  heure  après  un  repas  (Fépreuve  ainsi  composé  :  pain  blanc, 
Oil  graunnes;  eau  pure,  200  grannnes.  (Voir  la  thèse  de  M.  A  Magnaud,  du 
Chimhme  stomacal  dans  la  dyspepsie  de  la  deuxième  enfance,  Piu-is, 
février  1807.) 

D'après  dix  observations  d'enfants  entre  7  et  12  ans,  il  semble  que,  dans 
b  dyspepsie  atoni(piedela  seconde  enfance,  Fhypochlorhydrie  soit  habituelle. 
Mais  Fhyperchlorhydrie  peut  se  rencontrer  comme  chez  Fadnite. 

Quels  i\\w  soient  les  n*nseignements  (|ue  pourrait  donner  l'examen 
chimique  du  contenu  gastrique,  le  premier  rôle  revient  à  la  dilatation 
mécanique  et  à  l'atonie  uniscidaire  de  la  poche»  stomacale.  Quand  l'estomac 
ne  SI*  vide  jms  rapidement  de  son  ccmtenu,  quand  les  aliments  et  les  boissems 
font  un  séjour  trop  prolongé  dans  cet  organe»  de  passage,  il  en  résulte  un<' 
5érie  de  fermentations  et  de  putréfractions(|uienq>oisonnent  Féconomietonl 
entière.  Ce  n'est  donc  |>as  tant  par  Finsuffisance  ou  l'excès  d'acidité  du  suc 
^strique  que  la  dilatation  agit  défavorablement  sur  la  nutrition  générale  et 
Mir  l<^  fonctions  des  différents  appareils  organi(|ues,  «pie  par  Fabaissement 
ou  b  |M>r1e  plus  ou  moins  complète  de  son  pouvoir  contractile. 

Sans  doute  l'élaboration  chimiipu;  du  bol  alimentaire  est  profondénu^nt 
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troublée,  aussi  bien  dans  l'intestin  que  dans  Testoniac,  mais  elle  est  troublée 
surtout  par  l'impuissance  mécanique  du  ventricule,  (|ui  ne  se  vide  plus  en 
temps  opportun,  (|ui  ^arde  trop  longtemps  les  substances  ingérées,  qui 
n'absorbe  plus  les  liquides,  qui  ne  joue  plus  d'autre  rôle  que  celui  d'un% 
corps  étranger  encombrant  et  septique.  Voilà  pourquoi  Teslomac,  qui  peut 
être  suppléé  dans  la  digestion  par  l'intestin  (rexpérimentation  le  prouve), 
qui  n'a  pas  le  premier  rôle  dans  l'assimilation,  est  vraiment  l'organe  malade, 
l'organe  responsable»  dans  la  dyspepsie. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  la  dyspepsie  chronique,  de  la  dilata- 
tion de  l'estomac,  dans  la  seconde  enfance,  sont  rarement  bruyants  et  mani- 
festes. On  peut  passer  aisément  à  côté  de  la  maladie,  sans  la  voir  si  Ton 
n'est  pas  prévenu  et  si  l'on  n'a  pas  une  grande  habitude  de  ce  genre  de 
malades.  Je  vais  étudier  successivement  les  troubles  digestifs,  les  troubles 
ne)^'eux,  les  troubles  respiratoires  et  circulatoires,  les  manifestations 
cutanées,  les  symptômes  généraux,  etc. 

V  Symptômes  du  côté  de  r appareil  digestif . —  En  dehors  des  épisodes 
aigus  qui  peuvent  se  greffer  sur  Tectasie  gastrique,  indigestion,  embarras 
gastrique,  etc.,  la  langue  est  nette,  humide,  sans  enduit  sabuiral. 

L'enfant  n'accuse  aucune  amertume,  aucun  goût  désagréable  dans  la 
bouche.  Cependant,  de  teuq)s  à  autre,  le  jour  et  de  préférence  la  nuit,  le 
matin  au  réveil,  il  accuse  une  sécheresse  de  la  bouche,  un  empâtement 
pénible  avec  soif  plus  ou  moins  marquée.  L'appétit  est  ce)>endant  diminué 
dans  la  plupart  des  cxis;  l'enfant  se  met  à  table  sans  faim,  il  ne  mange  que 
contraint  et  forcé,  il  n'a  de  goût  que  pour  les  aliments  épicés,  pour  les 
fruits,  pour  les  gâteaux  et  les  sucreries  ;  il  repousse  la  viande,  les  ragoûts,  etc. 
Sans  doute  on  voit  bien  des  enfants,  au  début  de  la  maladie,  avoir  un  appétit 
exagéré;  ces  petits  sujets  mangent  avec  avidité,  aux  repas,  en  dehors  des 
repas  ;  ils  sont  polyphagiques,  on  ne  |)eut  les  rassasier.  Mais  cette  polypbagie, 
souvent  accompagnét;  d'indigestions,  de  vomissements,  n'a  qu'un  temps; 
elle  cède  bientôt  devant  les  progrès  de  l'atonie  gastrique,  et  la  polydipsie, 
qui  avait  pu  l'accompagner,  persiste  seule. 

Prescpie  tous  les  p(»lils  dyspepti(|ues  sont  de  grands  buveurs;  ils  ont 
commencé  par  l'abus  des  liquides,  et  ils  continuent  |)endant  des  années, 
sans  trêve  et  sans  mesure.  Outre  une  quantité  excessive  de  liquide  (eau 
rougie,  tisanes)  prise  au  moment  des  rejms,  ces  enfants  boivent  dans  l'inter- 
valle des  repas,  ils  boivent  la  nuit,  quand  ils  se  réveillent,  ils  boivent  tou- 
jours et  la  soif  nous  apparaît  comme  le  plus  couunun  et  le  plus  important 
des  symptômes  de  la  dyspepsie  des  enfants. 

Celte  polydipsie  s'accompagne  de  [)olyurie  et  surtout  de  sueurs  abon- 
dantes, pendant  la  veille  conmie  pendant  le  souuneil.  Les  sueurs  occupent 
principalement  la  tête  et  le  cou  ;  elles  sont  souvent  profuses. 

J'ai  vu  quelques  enfants,  très  dyspepticpies,  qui  n'avaient  ni  polydipsie, 
ni  polypbagie;  on  ne  pouvait  incriminer  chez  eux  l'excès  des  liquides.  Us  se 
laissaient  rationner  sans  protestation,  car  ils  n'avaient  |)as  une  soif  exagérée 
ni  invincible.  Il  est  à  remarquer  que  les  enfants  boivent  d'autant  plus  que 
les  liquides  qu'on  leur  présente  sont  plus  aqueux  (eau  pure,  eau  rougie, 
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tisanes,  etc.).  Vient-on  à  les  mettre  au  régime  lacté,  leur  soif  diuiinue.  Il 
faut  retenir  ceLi  pour  le  régime  à  instituer. 

La  dyspepsie  se  manifeste  bienlcH  par  des  symptômes  plus  décisifs,  les 
n*nvois  gazeux,  les  pituites,  les  vomissements.  Le  développement  des  gaz  est 
toujours  considérable  dans  Tcstomac  dilaté;  ces  gaz  s'échappent  par  en  bas 
et  par  en  haut.  Ils  donnent  lieu  à  des  éructations  tantôt  inodores,  tantôt 
fétides:  quebpiefois  Tenfant  accuse  une  sensation  d\euf  pourri,  ou  bien  c\'st 
lui  goût  acide,  aigre,  qui  se  répand  dans  sa  bouche.  Rarenumt  il  y  a  quehpie 
sensation  de  brûlure,  de  pyrosis,  le  long  de  l'œsophage.  Le  vomissement 
nVst  pas  fréquent,  et  il  ne  se  présente  que  de  loin  en  loin.  11  est  tantôt  ali- 
mentaire, tantôt  bilieux,  tanUH  pituiteux.  Il  se  produit  sans  efTort,  sans  dou- 
leur, après  le  repas,  ou  après  Tingestion  d'une  trop  grande  quantité  de 
liquide.  Il  ne  se  présente  avec  quelque  fréquence  que  dans  la  minorité 
des  cas. 

11  est  rare  que  les  malades  accusent  de  véritables  douleurs  abdominales , 
b  pression  même  de  Tépigastre  n'est  pas  sensible.  Cependant  on  voit  quel- 
quefois des  enfants  se  plaindre  d'un  gonflement  pénible  après  le  repas,  de 
gastralgie,  d'entéralgie,  de  coliques  plus  ou  moins  marquées.  D'autres  ont 
un  point  douloureux  au  côté  gauche,  au  niveau  de  la  grosse  tubérosité  de 
restomac.  Quelques-uns  accusent  une  sensation  de  poids  qui  persiste  long- 
temps après  le  repas  et  qui  siège  à  l'épigastre.  Cette  pesanteur  semble  tra- 
duire l'arrêt  des  aliments  dans  le  ventricule.  La  plupart  ne  souffrent  nulle- 
ment d'une  maladie  pour  eux  absolument  latente. 

S'ils  ont  rarement  de  vraies  douleurs,  les  enfants  éprouvent  presque  tou- 
jours, après  le  repas,  une  sensation  de  gène  épigastrique;  la  digestion  se 
fait  lentement,  péniblement.  Ils  ont  des  bouHees  de  chaleur  à  la  face,  qui 
devient  rouge  ;  le  soir,  ils  éprouvent  comme  un  petit  mouvement  fébrile 
terminé  jKir  des  sueurs  plus  ou  moins  abondantes  (fièvre  de  digestion  dv 
CharrinK  Chez  un  [Kîtit  gîirvon  dyspeptique,  très  buveur,  l'intermittence  de 
la  fièvre  de  digestion  était  frappante.  Tous  les  soirs,  vers  7  heures,  au 
moment  du  coucher,  épiphora,  turgescence  de  la  face,  frissons,  suems; 
|iendant  la  nuit,  cauchemars,  agitation;  la  températm*e,  au  plus  fort  de  ces 
accès,  ne  dépassait  pas  58"-38*,5  dans  le  rectum.  On  se  trouvait  en  présence 
d'accès  vespéraux  intermittents  d'origine  dyspeptique.  Le  régime  les  (i(  dis- 
(Kiraître. 

I^s  troubles  intestinaux  sont  très  frécpienls,  cm  peut  même?  dire  que  les 
fom-tions  intestiniiles  ne  s'exécutent  jamais  d  une  façon  normale.  La  consti- 
pation est  liabituelle;  elle  est  souvent  très  opiniâtre  et  ne  cède  qu'à  des 
piu^^atifs  ou  il  des  lavements.  Les  matières  sont  dures,  sèches  et  forment  des 
billes  qui  s'accumulent  dans  le  gros  intestin.  On  peut  les  sentir  dans  la  fosse 
ilia«|ue  et  dans  le  flanc  gauches,  par  la  palpation  abdominale. 

Cette  constipation,  qui  est  habituelle,  n'est  pas  permanenle:  elle  est 
assez  souvent  interrompue  par  des  flux  diarrhéiques  plus  ou  moins  sérieux. 
Tantôt  la  diarrhée  est  iientérique,  les  aliments  sont  rendus  iuqmrfaitement 
digérés  et  reconnaissables  dans  les  matières  fécales.  Tantôt  elle  est  bilieuse, 
aqueus4*  :  tantôt  elle  est  accompagnée  de  glaires,  de  débris  muco-membra- 
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neiix,  (le  stries  Stanguines.  Plusieurs  malades  ont  présenté  des  accidents 
dysentériforines,  avec  selles  répétées,  peu  abondantes,  mêlées  de  sang, 
accompagnées  d'épreintes  et  de  ténesme.  Quelques-uns  ont  du  prolapsus 
rectal. 

Enfin  je  dois  signaler  des  accidents  infectieux  d'origine  intestinale,  des 
septicémies  avec  lièvre  irrégulière,  arythmie  du  pouls,  aspect  ménîngi- 
ti(|ue,  etc.  Ces  épiphénomènes  ne  sont  pas  communs,  mais  ils  existent  et 
Ton  ne  doit  pas  les  méconnaître.  On  doit  prévoir  aussi  des  diarrhées  choléri- 
formes  qui,  dans  la  saison  chaude,  peuvent  compliquer  tout  à  coup  la 
dyspepsie  et  menficer  la  vie  du  malade. 

2"  Symptômes  neigeux.  —  Les  accidents  du  cùté  du  sj-stèuie  nerveux 
sont  très  communs  et  très  variables  comme  forme  et  connue  intensité.  J'ai 
déjs\  eu  Toccasion  de  parler  de  points  douloureux  assez  vagues  du  côté  de 
riiypocondre  gauche;  chez  les  enfants  un  peu  grands,  chez  les  filles 
nerveuses  principalement,  on  pourra  voir  ap}>araitre  déjà  la  névralgie  inter- 
costale, simple  ou  double,  accompagnée  parfois  de  zona^  complication 
névritique  que  j'ai  eu  l'occasion  de  signaler  dans  un  travail  paru  en  1888 
(Le  zona  chez  les  enfants,  Rev.  mefis.  des  mal.  de  V enfance). 

Plus  fréquentes  que  les  névralgies  proprement  dites  sont  les  douleurs 
diffuses  dans  les  membres.  Les  enfants  se  plaignent  de  souffrir  en  marchant, 
sans  pouvoir  préciser  le  siège  de  leurs  souffrances  ;  ils  éprouvent  en  même 
temps  de  la  lassitude,  une  fatigue  à  la  moindre  marche,  au  moindre  exercice; 
ils  sont  paresseux  et  inertes.  On  croit  souvent  à  des  douleurs  de  croissance; 
c(»s  phénomènes  ne  dépendent  (|ue  de  la  dyspepsie. 

Chez  deux  garçons  de  12  à  15  ans  qui  m'étaient  présentés  comme 
souffrant  de  douleurs  de  croissance  ou  de  rhumatisme,  qui  marchaient 
difficilement,  qui  boitaient,  j'ai  pu  m 'assurer  de  l'existence  d'une  véritable 
névi'algie  sciatique  double,  en  relation  avec  une  dyspepsie  ancienne  (abus 
des  liquides,  dilatation  de  l'estomac).  Ces  jeunes  sujets  se  plaignaient  en 
même  temps  de  la  tête. 

Il  a  suffi  de  i-ationner  les  licpiides,  de  faire  l'antisepsie  gasti*o-intestinale, 
pour  voir  les  accidents  disparaître  assez  rapidement.  Il  faut  donc  penser  aux 
manifestations  névralgiformes  de  la  dyspepsie  chronique;  comnmnes  chez 
les  adultes,  elles  sont  rî\res,  mais  indéniables,  chez  les  enfants. 

La  céphalalgie  ligure  parmi  les  accidents  les  plus  fréquents  :  elle  se 
montre  surtout  vers  l'âge  de  10  à  12  ans,  chez  les  écoliers  et  collégiens, 
mais  elle  peut  être  beaucoup  phis  précoce.  Elle  n'est  pas  hémicrànique  ;  elle 
occupe  toute  la  c4ilott(»  crânienne,  ou  se  dénonce  par  des  points  douloureux 
aux  tempes,  au  front,  à  l'occiput.  Elle  n'est  pas  paroxystique  et  réglée 
comme  la  migraine,  elh»  ne  s'accompagne  pas  comme  elle  de  vomissements 
ni  (le  nausées.  Elb»  s'exaspère  souvent  après  le  repas  et  revient  presque 
tous  les  jours.  TantcH  elle  tourmente  les  enfants  au  moment  des  classes  et 
des  études,  XxxwUA  elle  se  déclanî  h  l'occasion  des  sorties,  des  promenades, 
sous  l'intluence  du  grand  air.  Il  n'est  pas  douteux  pour  moi  que  beaucoup 
d'enfants,  consid(Tés  comme  atteints  de  céphalées  décroissance»  ne  sont  que 
des  dysp(»pliques. 
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Quelques  eiirants  ont  des  vertiges,  des  éblouissemenls,  des  défaillances 
subites,  presque  des  syncopes,  sans  canse  occasionnelle,  au  moment  de  la 
digestion. 

Le  sommeil  est  toujours  agité  et  pénible;  les  enfants  dyspeptiques  ne 
sVndornient  pas  immédiatement  après  le  coucher  comme  les  enfants  dont 
Teslomae  est  sain.  Le  sommeil  ne  vient  pas  tout  de  suite,  il  se  fait  attendre. 
Il  est  souvent  interrompu  par  des  rêves,  par  des  cauchemars,  par  des 
terreurs  nocturnes.  Cet  accident,  assez  effrayant,  est  sous  la  dépendance  d(»s 
troubles  digestifs,  et  je  le  trouve  noté  dans  presque  toutes  les  observations 
de  dilatation  de  Testomac  que  j'ai  prises  ;  ce  sont  surtout  les  grands  buveurs 
qui  y  sont  exposés.  J'admets  bien  la  prédisposition  nerveuse,  mais  je  crois 
qu'elle  n'est  pas  tout  et  qu'il  faut  invoquer  la  dyspepsie  pour  expliquer  ces 
manifestations  nerveuses. 

J'en  dirai  autant  d'accidents  plus  rares  et  plus  graves  qu'on  observe 
encore  dans  la  dyspepsie  atonique,  des  convulsions  éclamptiques,  de  la 
tétanie.  Tous  ces  troubles  nerveux,  qu'on  a  considérés  comme  réflexes,  sont 
bien  plutôt  d'ordre  toxique  et  dépendent  des  fermentations  anormales  qui 
se  passent  dans  l'estomac  et  l'intestin  des  enfants  atteints  de  dilatation  de 
Testoniac. 

3*  Symptômes  circulatoires.  —  Les  enfants  dyspeptiques  sont  généra- 
lement pâles,  mais  sujets  h  des  poussées  congestives  qui  leur  font  rougir 
momentanément  les  pommettes,  et  leur  donnent  une  mine  changeante.  Ces 
boulTêes  de  chaleur  s'observent  à  la  suite  des  repas,  sous  l'influence  de  la 
réplétion  de  l'estomac. 

En  même  temps  il  n'est  pas  rare  de  constater  un  sentiment  de  génc  et 
d'angoisse  précordiale  qui  tient  au  refoulement  du  diaphragme  par  l'estomac 
gonflé  et  tympanis(*.  Des  palpitations  se  montrent  assez  fréquenunent  par 
crises  plus  ou  moins  fortes,  et  j'ai  noté,  dans  plusieiu*s  cas  de  dilatation  de 
Testomac,  des  irrégularités  manifestes  du  pouls,  une  arythmie  bien  nette, 
quoique  passagère.  En  présence  de  tous  ces  troubles  vaso-niol(»urs,  il  ne? 
(aiidra  pas  se  hâter  d'admettre  l'anémie  simple,  y  eut-il  des  souffles  vascu- 
hires;  l'eMmen  de  l'estomac  donnera  souvent  la  clef  de  tous  les  accidents. 

V  Symptômes  respiratoires,  —  Les  enfants  atteints  d(»  dilatation  d(» 
l'estomac  sont  quelquefois  dyspnéicpies.  Leur  respiration  est  courte,  ils  ne 
|ieiivent  courir  un  peu  sans  être  essoufflés;  ils  manquent  de  souffle.  Outre 
ret  étal  latimt  de  dyspnée,  ils  sont  sujets,  dans  les  cas  graves,  à  des  manifes- 
tations asthmatiformes,  à  des  accès  d«»  dyspnée  intense  qui  font  penser  aux 
accès  d'asthme  vrai,  «pioiqu'ils  soient  beaucoup  plus  répétés  «pie  ces 
derniers.  C'est  V asthme  dyspeptique,  dont  j'ai  rencontré  de  nombreux 
«exemples  et  que  le  \Y  Henoch  avait  déjà  signalé  explicitement. 

Ihilre  l'asthme  dyspepti(|ue,  on  observe  très  souvent  des  poussées  de 
bronchites  sibilantes,  qui  reviennent  à  des  intervalles  assez  rapprochés,  et 
qui  souvent  même  se  continuent  sous  forme  chroni(pie.  On  a  alors  des 
bronchites  à  répétition  ou  des  bronchites  chroni({ues  d'origine  dyspepticpie. 
K  l'auscultation,  on  entend,  dans  toute  la  poitrine,  de<  râles  sonores  dissé- 
mines sans  râles  sous-crépitants,  sans  souille,  sans  mmlification  de  la  sono- 
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rite  thoroei(|ue.  Il  est  bon  d'être  prévenu  sur  IVxislence  de  ces  bronchites 
|)artieulières  des  enfants  à  gvoit  t'entre  el  à  estomac  dilaté. 

Chez  une  enfant  de  2  ans  1/2,  j'ai  vu,  en  même  temps  qu^une  conges- 
tion hépnti(|ue,  une  congestion  puhnonaire  latente  de  la  base  gauche 
(subinatité,  souffle  doux),  sans  lièvre,  sans  réaction  générale.  L'enfant  avait 
simplement  de  la  toux,  (hitre  le  souffle  de  la  base  gauche,  il  y  avait,  à 
droite,  au  niveau  du  hile,  une  respiration  soufflante  manifeste.  Prescription  : 
.1  centigrammes  de  calomel  tous  les  matins  pendant  8  jours,  badigeonnages 
iodés,  régime  sec.  A  côté  des  poussées  astiimatiforiiies  et  bronchitiques,  on 
pourrait  donc  rencontrer  des  congestions  pulmonaires  torpides,  passives, 
insidieuses,  apyrétiques,  en  relation  avec  la  dilatation  de  Testoinac. 

5"  Symptômes  cutanés,  —  Les  manifestations  de  la  dyspepsie  sur  la 
peau  sont  couununes;  elles  sont  de  divers  ordres.  L'acné  de  la  face,  du  front, 
du  menton,  ne  s'obsiTve  (pu»  ch<'Z  les  enfants  les  plus  grands,  chez  les  jeunes 
filles  surtout,  aux  approches  de  la  puberté.  De  même  les  furoncles,  dont  on 
peut  voir  des  poussées  étendues  chez  les  grands  dyspeptiques.  Ce  qui  est 
banal,  c'(»st  Vurticaire  et  les  éruptions  prurigineuses  voisines  de  cette 
forme  dermatologiipie  (strophulus,  prurigo,' lichen  agrius).  L'urticaire  peut 
être  aigué  ot  fébrile  (fièvre  ortiée),  elh»  peut  être  apyrétique  sans  ccîsser 
(rélre  aiguë.  Mais  elle  est  souvent  répétée,  à  [Kiussées  successives,  et  elle 
peut  devenir  chronicpie,  en  laissant  sur  la  peau  des  pigmentations  durables. 
Knlin  le  prurigo  de  Hebra  peut  terminer  les  jmussées  d'urticaire. 

()utr(î  les  dermatoses  prurigineuses,  ([ui  sont  essentiellement  des  loxi- 
dermies,  révélant  le  passage  par  la  peau  des  toxines  élaborées  dans  le  tube 
dig(»stif,  l<»s  enfants  dyspepti(|ues  présentent  quelquefois  des  |M)ussées 
pityriasiipies  à  la  face,  du  pityriasis  capitis,  de  l'eczéma  sec  ou  suintant 
du  visage,  du  cou,  du  tronc,  des  uKMubres.  Quand  un  enfant  a  de  l'eczéma 
chronique,  il  faut  toujours  examiner  son  tube  digestif  et  chercher  la  dilata- 
tion de  Testomac. 

()°  Appareil  locomoteur.  —  On  peut  trouver,  chez  les  enfants  dyspep* 
tiques,  des  stigmates  osseux  plus  ou  moins  marqués,  des  déviations  osseuses 
inditpiant  le  rachitisme  :  l'incurvation  des  tibias,  le  thorax  porté  en  avant  ou 
enfoncé  en  entonnoir,  les  côtes  déprimées  latémlement,  le  front  boud[)é,  etc. 
Toutes  ces  déformations  sont  révélatrices  d'un  i*achitisme  très  accusé.  Mais 
les  enfants  peuvent  avoir  été  rachitiipies  sans  présenter  d'une  façon  définitive 
des  déformations  que  la  croissance  fait  généralement  disparaître;  et  il  ne 
faut  pas  compter  sur  ces  Tiianifestations  osseuses.  Dans  le  rachitisme,  la 
dyspe})sie  chronique  ne  se  révèle  bien  (pu*  (piand  les  manifestations  osseuses 
ont  disparu. 

Quant  aux  nodosités  dc»s  phalanges  décrites  par  M.  Bouchard  chez  les 
adultes,  elles  n'appartiennent  pas  à  la  dyspepsie  infantile.  Cependant  j'ai  vu 
un  adoir'scent,  dysj)epti(pie  de  longue  date  avec  dilatation  énorme  de  Testo- 
mac,  qui  présentait  des  nodosités  très  marquées  à  toutes  ses  phalanges 
digitales,  et  principalement  aux  deuxièmes  jdialanges  (nodosités  de  Bouchard). 

7"  Etat  général.  —  Les  enfants  dyspeptiipies  ont  mauvaise  mine,  ils 
sont  pâles,  jaiuies  ou  terreux;  leurs  traits  sont  effilés,  leurs  yeux  souvent 
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corclés  de  noir;  ils  ont  le  faciès  anémique.  El  l'anémie  est  en  effet  la 
conséquence  directe  de  la  dyspepsie;  des  digestions  pénibles  et  imparfaites 
ne  pouvant  |)as  faire  un  sang  riche  et  un  teint  coloré.  Cette  anémie,  évidente 
à  la  vue^  n'€»st  généralement  pas  caractérisée  par  ces  grands  souffles  (ju'on 
voit  dans  la  chlorose. 

Elle  porte  le  cachet  des  anémies  symptomatiques,  des  anémies  d'épuise- 
ment, de  déchéance  organique;  elle  suit  la  marche  de  la  maladie  causale, 
présentant  les  mêmes  variations  d'intensité  que  cette  dernière.  Quand  Vanê- 
mie  dyspeptique  est  très  prononcée,  les  uuufueuses  sont  décolorées  connue 
la  peau,  et  Ton  |)eut  entendre  un  souffle  systolique  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

En  même  temps,  les  enfants  sont  maigres,  chétifs,  et  se  dévelop|>ent 
mal  :  ils  sont  plus  petits  que  les  autres  enfants  du  même  Age,  et  surtout  ils 
ont  beaucoup  moins  d'embonpoint  ;  la  graisse  est  absente,  les  nmscles  sont 
grêles,  les  os  partout  font  des  saillies  exagérées. 

Les  enfants  ne  sont  })as  seulement  pâles,  maigres,  languissants,  inertes 
|>hysiquement,  ils  ont  perdu  leur  enti'ain  et  leur  gaieté,  ils  sont  tristes  et 
n'ont  de  goût  |M)ur  rien.  Cependant  ils  ne  présentent  |>as  de  fièvre  et  ce 
symptôme  négatif  est  de  nature  à  rassurer  l'entourage  sur  la  cause  de  ces 
troubles  généraux  vagues  dont  on  saisit  mal  l'origine  et  l'évolution,  quand 
on  manque  du  til  conducteur. 

On  peut  rencontrer,  chez  quelques  enfants  dyspeptiques,  une  albumi- 
nurie légère,  intermittente  ou  durable,  sans  syuqitômes  qui  la  dénoncent  en 
dehors  de  l'examen  chimique  des  urines.  Cette  albuminurie  disparait  par  le 
régime  et  par  le  traitement  tie  la  dilatation  de  l'estomac.  ¥A\e  est  purement 
(lyscrasique  et  ne  relève  pas  d'une  lésion  rénale  primitive,  d'une  néphrite, 
d'un  mal  de  Bright  plus  ou  moins  latent. 

Cependant,  parfois,  sous  l'influence  d'une  infection  intestinale  surajoutée, 
on  peut  noter  une  albuminurie  passagère,  avec  douleurs  lond)aires,  urines 
muges  et  rares  ;  dans  un  cas  de  ce  genre,  le  D"^  Angelo  Itoghi  {La  Pediairia^ 
niars  1806)  a  trouvé  le  bacierium  coli  com;/n//ir  dans  les  mines  en  même 
tem|>s  que  dans  les  garde-robes. 

Tous  les  symptômes  à  distance  que  je  viens  d'exposer  aussi  surcinctiMuent, 
niais  aussi  couqdètement  que  possible,  ne  sont  (|ue  rarement  réunis  chez  le 
même  sujet;  tel  n'aura  que  des  manifesUitions  nerveuses,  ti^l  aura  des  acci- 
dents cutanés,  U»l  autre  des  troubles  respiratoires,  etc.  Mais  tous  présente- 
n>nt  les  signes  physiques  que  je  vais  maintenant  décrire. 

Signes  physiques  on  locaux.  —  L'examen  du  ventre  va  nous  domier 
des  signes  précis  nous  permettant  de  comprendre  renchninement  des  phéno- 
mènes dis|KiraU*s  exposés  plus  haut,  l/abdomen  n'est  pas  toujouis  ninpiilié 
rt  dévc*lop|N*  outre  mesure;  il  l'est  assiu'ément  dans  la  première  enfance,  au 
mmnent  de  la  formaiion  de  la  dyspepsie;  les  enfants  ont  niors  ce  gros 
ventre  souple  et  indolore,  ce  ventre  de  batracien  sur  kM]uel  j'ai  insisU'  depuis 
longtemps,  dans  mtm  mémoire  sur  la  dilatation  de  l'estomac  et  dans  mes 
travaux  sur  le  rachitisme.  Mais,  à  niesine  que  l'enfant  se  dévelop|>e,  (pi'il 
évolue,  il  |><*rd  son  ventre,  le  gonflement  permanent  dispai*ait,  et  l'on  est 
étonné  d<;  tnmver,  h  quelques  années  de  distance,  une  transformation  com- 
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plèlo  dans  rapparcnce  de  rabdoinen.  Le  ventre,  qui  était  gros  et  proéminent, 
est  excavé,  aplati,  ou  UKKléréinent  gonflé.  Mais  il  est  toujours  souple  et 
d'une  exploration  Facile,  quand  les  enfants  ne  se  débattent  pas  et  ne 
crient  pas. 

I^  palpation  nVst  pas  douloureuse,  elle  permet  de  sentir  quelquefois 
un  chapelet  dur  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  indice  de  la  constipation,  de 
la  coprostase.  La  percussion  révèle  une  sonorité  exagérée,  d'un  timbre 
{larticulier,  remontant  vers  la  région  précordiale,  atteignant  le  mamelon 
gauche,  et  descendant  en  bas  jusqu'à  Tombilic.  Cette  sonorité  creuse  n\^t 
pas  semblable  à  celle  que  donne  Tintestin,  et  Ton  se  rend  bien  compte  des 
différences  en  percutant  plusieurs  points  de  la  paroi  abdominale.  Par  la 
percussicm  médiate,  on  peut  se  rendre  compte  aussi  que  le  foie  est  souvent 
augmenté  de  volume  et  dé})asse  les  fausses  côtes. 

Mais  c'est  la  percussion  immédiate  qui  va  nous  montrer  les  limites  de  la 
dilatation  stomacale.  L'enfant  doit  être  à  jeun,  couché  sur  le  dos,  les  cuisses 
fléchies,  la  tête  un  peu  basse,  les  bras  étendus  le  long  du  corps,  la  bouche 
ouverte,  respirant  naturellement,  ne  se  raidissant  pas,  ne  faisant  aucun 
effort.  On  le  rassure  par  de  bonnes  paroles  |)our  obtenir  qu'il  ne  contracte 
])as  les  muscles  droits  de  l'abdomen.  Alors,  avec  les  doigts  de  la  main  droite, 
on  exerce  des  succussions  rapides  et  répétées  sur  la  région  épigastrique  de 
manière  à  faire  entendre  le  cla potage,  le  bruit  de  glouglou ,  qui  révèle  la 
dilatation  gastrique.  Il  est  nécessaire  |)arfois  de  frapi)er  assez  fort,  l'estomac 
étant  profondément  situé  ou  caché  par  une  anse  intestinale. 

J'ai  vu  une  fille  de  14  ans,  très  buveuse  (2  litres  d'eau  par  jour  au 
moins)  chez  la(|uelle  le  bruit  de  clapotage  était  peryu,  sims  succussion,  à 
chaque  mouvement  respiratoire;  on  le  sentait  également  à  la  main,  il  cessait 
t|uand  elle  parlait.  L'estomac  était  très  dilaté,  et  son  bord  inférieur  dépassait 
l'ombilic. 

Quand  le  bruit  de  clapotage  ne  se  produit  |>as,  on  fait  boire  à  l'enfant  un 
demi-verre  d'eau  ou  de  lait  et  Ton  obtient  alors  aisément  un  signe  que  l'état 
d«î  vacuité  de  l'estomac  ne  pernu^ttait  pas  de  mettre  en  relief.  Il  n'est  pas 
rare  de  voir  le  bruit  de  clapotage  descendre»  à  l'ombilic  et  même  au-dessous. 
Plus  sa  limite  est  inférieure,  phis  la  dilaUition  de  l'estomac  est  grande.  On 
a  dit  (|ue  ce  bruit  était  souvent  produit  dans  le  gros  intestin,  dans  le  côlon 
transverse;  la  confusion  est  facile  à  éviter.  Outre  la  différence  de  tonalité 
des  deux  bruits,,  on  remarque  (|ue  l'ingestion  de  liquide  se  révèle  immédia- 
tement par  la  perception  du  bruit  de;  clapotage,  et  qu'il  est  inadmissible  que 
ce  li(|uide,  à  peiiuî  dégluti,  ait  pu  passer  dans  le  gros  intestin. 

En  réalité,  les  aliments  et  les  boissons  font  un  séjour  prolongé  dans 
l'estomac  dilaté;  cet  organe  a  perdu  son  ressort,  sa  contractilité,  il  ne  peut 
ni  absorber,  ni  chasser  rapidement  les  liquides  qu'il  reçoit,  et  voilà  pourquoi 
il  clapote  encore  plusieurs  heures  après  le  repas. 

Le  clapotage  est  donc  un  signe  de  grande  vaK»ur,  et  l'on  aurait  tort  de  le 
négliger.  Quand  il  est  obtenu  à  jeun,  après  ingestion  d'un  peu  de  liquide, 
et  ((uand  sa  limite  inférieure  dépasse  le  milieu  d'une  ligne  tirt'^e  des  fausses 
côtes  gauches  à  ronibilic  (lk)uchard),  on  jM'ut  dire  (pie  restomac  est  dilaté» 
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Quand  un  enfant  a  de  la  diarrhée,  la  recherche  du  bruit  de  elapotage  n'a 
|ias  b  même  valeur,  les  bruits  intestinaux  pouvant  être  confondus  avec  ceux 
qui  se  passent  dans  restomae. 

La  succussion  du  tronc  est  beaucoup  moins  décisive  que  la  percussion 
directe  de  la  région  épigastrique  ;  souvent  elle  est  négative,  même  dans  les 
dilatations  étendues,  et,  quand  elle  donne  un  bruit  de  glouglou,  nous  ne 
savons  pas  dans  quelles  limites  se  produit  ce  bruit,  et  nous  ne  pouvons  |uis 
mesurer  en  quel(|ue  sorte,  comme  nous  le  faisons  par  la  percussion,  la 
dibtalion  stomacale. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  distinguer  plusieurs  formes,  suivant 
la  prédominance  de  tels  ou  tels  symptômes,  en  rapport  direct  ou  éloigné 
avec  la  dyspepsie.  Généralement  les  enfants  dyspepti((ucs  n'attirent  pas 
lattention  du  côté  de  leur  estomac;  ils  ne  sVn  plaignent  pas.  Les  formes 
douloureuses,  gastralgiques,  sont  exceptionnelles  ;  les  renvois  nidorcux,  le 
pjTosis,  les  vomissements  sont,  en  somme,  assez  rares.  La  constipation  est 
bien  {dus  fréquente  et  Ton  peut  mettre  à  part  les  enfants  qui,  en  consé- 
quence d'une  dyspepsie  plus  ou  moins  ancienne,  présentent  de  la  paresse 
intestinale. 

Quelques-uns  ont  la  forme  dysentérique.  D'autres  ont  la  forme  qu'on 
|iourniil  appeler  hépatique;  leur  foie  est  gros,  dépasse  les  fausses  côtes;  il 
est  sensible  à  la  pression.  Leur  teint  est  jaune,  bilieux.  Quelquefois  il  y  a  de 
Téritables  poussées  d'ictère  catarrhal,  ictère  infectieux  bénin,  venant 
compliquer  la  dyspepsie  habituelle.  J'ai  vu  une  fillette  de  10  ans,  opérée  à 
5 ans  |)ar  le  D**  Jalaguier  |H)ur  un  rein  mobile  droit  (néphropexie),  dont  le 
foie  était  très  gros  et  n'avait  sans  doute  pas  peu  contribué  à  chasser  le  rein 
de  sa  place.  Cette  enfant,  nourrie  au  biberon,  avait  une  grande  dilatation  de 
restomae. 

Les  formes  nerveus€»s  de  la  dys|>epsie  sont  conununes,  et  journellement 
im  rencontre  des  enfants  qui  soiiifrent  de  la  tête,  qui  ont  de  Tinsomnie,  de 
Togitation,  des  ti»rreurs  nocturnes  et  autres  symptômes  nerveux,  provoqués 
par  une  dyspepsie  latente.  Parfois  les  douleurs  de  tête  s(mt  t(*llenient 
pn'Hiominantes  (|u*on  (lourrait  décrire  une  forme  céphalaUjique  de  la 
(lys[)e|>sie.  D'autres  enfants  n'ont  en  appari'nce  i\\\{\  des  réactions  cutané(»s 
(urticaire,  eczéma,  etc.  ),  et  Tcm  a  de  la  tendance  à  en  faire  des  herpéli(|ues, 
(ii's  diathésiques.  D'autres  ont  la  forme  pulnumaire  et  asthmati(|iie.  La  forme 
anémique  de  la  dyspepsie  est  encore  plus  connnuiu*  et  les  troubles  généraux 
(le  la  nutrition  sont  étroitement  liés  à  la  dyspepsie. 

(}uelle  que  soit  la  diversité  des  symptômes  (|iii  la  traduisent,  la  dyspepsie 
de  la  seconde  enfance  est  une  maladie  essentiellement  chr(mi(]ue.  Elle  parle 
plus  ou  moins  suivant  les  circonstances,  elle  garde  souvent  le  silence  pen- 
ihnt  d'assez  longues  |N*riodes,  mais  <'!!<>  est  toujours  là,  poursuivant  sii 
niarche  insidieuse»  et  continm»  dans  l'enfance,  dans  l'adolescence,  dans  Tàgi» 
mûr.  Sa  dun'e  est  indéfinie,  rien  ne  permet  d'en  pn'»voir  K»  terme,  et  les 
rémissions  qu'on  observe  sont  ordinairement  trompeuses.  (l(»tte  durée, 
toujours  très  longue,  quoi  (|iron  lasse,  r(*tte  permanence  de  la  dilatation 
stomacale,  cette   imminence  continuelle  des  épisodes  aigus  (indigestions, 
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voinisscmonis,  diarrhées),  tout  rend  le  pronostic  de  la  dyspepsie  chronique 
des  plus  sérieux. 

La  vie  n'est  pas  direcleinent  menacée,  mais  la  santé  est  ébranlée,  les 
sujets  sont  plus  vulnérables,  ils  sont  plus  aisément  que  d'autres  la  proie  des 
maladies  infectieuses,  de  la  tuberculose,  de  la  fièvre  typhoïde,  etc.  Le  mau- 
vais estomac  qu'ils  se  sont  fait  ou  (|u*on  leur  a  fait  dans  la  première  enfance 
ne  saurait  leur  rendre,  en  toute  occasion,  les  mêmes  senices  qu'un  organe 
sain  et  normalement  développé.  Ils  ne  sont  pas  toujours  malades,  ils  ont 
(|uelquefois  toutes  les  apparences  de  la  santé,  mais  leur  dyspepsie  n'est  que 
momentanément  endormie;  elle  se  réveillera  au  moindre  accident,  au 
moindre  excès,  au  moindre  surmenage  de  Torganc. 

Cependant  la  dyspepsie  des  enfants  est  plus  accessible  que  celle  des 
adultes  et  des  vieillards  à  Thygiène  et  à  la  thérapeutique,  et  l'on  peut 
espérer,  grâce  à  l'évolution  et  à  la  croissance,  voir  rétrocéder  des  lésions 
qui,  chez  les  organismes  achevés  ou  décadents,  sont  déiinitivement  acquises 
et  incapables  de  rétrocession.  Cette  considération  est  de  nature  à  atténuer  la 
gravité  du  pronostic,  quoique  la  guérison  complète  soit  problématique. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  dyspepsie  et  de  la  dilatation  de 
Testomac  est  facile  poiu*  celui  qui  est  au  courant  des  manifestations  mul- 
tiples et  diverses  qui  peuvent  la  traduire.  Il  est  délicat,  malaisé  pour  ceux 
cpii  se  livrent  à  la  première  impression  et  négligent  d'aller  au  fond  des 
choses.  J'ai  vu  souvent  de  purs  dyspepticpies  qui  avaient  été  pris  jiour  des 
nerveux,  pour  des  anémiques,  pour  des  tuberculeux,  pour  des  cardia- 
ques, etc.  Nerveux^  les  enfants  dyspeptiques  semblent  l'être;  ils  sont  dif- 
ficiles de  caractère,  impatients,  chagrins,  ils  dorment  mal,  ils  se  plaignent 
de  la  tète,  ils  ont  de  fausses  migraines,  de  fausses  névralgies,  etc.  Mais  ce 
nervosisme  est  purement  synq)tomati((ue  et  l'on  s'en  rend  compte  en  exami- 
nant l'estomac  et  en  étudiant  le  fonctionnement  de  l'appareil  digestif.  Ané- 
miques^ les  dyspeptiques  le  sont  tous  à  un  degré  plus  ou  moins  accusé;  ils 
sont  pâles,  décolorés,  amaigris,  sans  force;  mais  cette  anémie  est  secondaire; 
elle  est  due  à  l'insuffisance  de  l'assimilation,  sa  source  est  dans  le  tube 
dig(»stif.  Il  ne  faudni  donc  pas  la  traiter  par  les  tonicpies,  j)ar  le  fer,  par  le 
({uinquina,  mais  par  un  régime  alimentaire  approprié. 

Certains  enfants  dyspepti(|ues  scmt  si  maigres,  si  décharnés,  qu'on  les 
considère  comme  tuberculeux:  s'ils  ont  un  jhîu  de  toux,  ce  qui  n'est  pas 
rare,  la  crainte  de  la  phtisie  devient  obsédante.  Mais  l'auscultation  ne  la 
justifie  pas  et  l'examen  des  organes  de  la  digestion  révèle  la  source  du  mal. 
Quant  k  ceux  qui  ont  (l(»s  poussées  de  bronchite  sibilante,  des  accès  asihma- 
liformes,  on  les  classera  dans  les  dyspeptiques,  quand  on  verra  ces  accès 
durer  plus  longtemps  que  l'asthme  vrai,  coïncider  avec  des  troubles  digestifs 
évidents,  (»t  s'améliorer  avec  eux. 

C<'rtains  enfants  ont  des  palpitations,  de  l'essoufflement  pendant  la 
marche,  des  points  douloureux  du  coté  du  cceur;  on  serait  porté  à  penser  que 
cet  organe  est  malade,  si  l'auscultation  n'en  démontrait  pas  l'intégrité,  et  si 
les  anomalies  dig<'slives  ne  rendaient  pas  compte  de  ces  troubles  circula- 
toires réflexes  ou  toxiques  dont  la  fréquence»  est  très  grande. 
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Les  parents  sont  très  disposés  à  inellrc  sur  le  compte  de  la  croissance 
toutes  les  manifestations  morbides  que  j'ai  citées  :  la  céphalalgie,  les  dou- 
leurs Tagues,  les  palpitations,  Tanémie,  Famaigrissement,  etc. 

Sans  doute  ime  croissance  rapide,  comme  celle  qui  succède  à  une  grande 
mahdie  aiguë,  à  la  lièvre  typhoïde,  pourra  bien  causer  quelques  perturba- 
tions dans  la  santé  générale;  mais  ces  perturbations  sont  rares  après  tout 
chei  les  enfants  bien  portimts  et  ne  se  montrent  réellement  <|ue  chez  ceux 
dont  Festomae  est  relâché  et  incapable  de  faire  face  aux  besoins  iuqiérieux 
de  Torganisme  en  évolution.  Les  enfants  pourvus  d'un  bon  estomac  ont  beau 
grandir  vite;  ils  mangent  en  conséquence,  ils  digèrent  [Mirrailement  et  ils 
pourvoient  d'une  manière  convenable  aux  exigences  du  corps.  On  devra  donc 
toujours  s'assurer,  en  pareil  cas,  des  dimensions  de  l'estomac  et  de  son 
fonctionnement.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  signes  physiques  <|ui  permettent 
d'afRnner  le  diagnostic. 

Quand  un  enfant  se  présente  à  nous  avec  de  Vurticaire  aiguë,  de  Turti- 
caire  à  répétition,  de  Turticaire  chronique,  ne  nous  hâtons  pas  d'en  faire  un 
herpétique^  c'est-à-dire  un  sujet  voué  aux  maladies  de  peau,  aux  dermatoses 
constitutionnelles.  Examinons  son  estomac,  et  nous  verrons  que  dans  cet 
organe  git  la  cause  primitive  de  la  plupart  des  dermatoses  prurigineuses. 
Traitement.  —  Avant  d'exposer  le  traitement  qui  convient  à  la  géné- 
ralité des  cas  de  dilatation  de  l'estomac  chez  les  enfants,  je  dirai  un  mot  de 
la  prophylaxie  de  cette  maladie.  Comme  on  l'a  vu  plus  haut,  c'est  ordinaire- 
ment dans  la  première  enfance  que  la  lésion  se  prépare,  que  la  maladie  se 
forme.  L'estomac,  surchargé  d'aliments  indigestes  ou  surabondants,  se  dis- 
tend outre  mesure  et  finit  par  rester  dilaté.  Celte  dilatation  ne  se  rencontre 
qu'exceptionnellement  chez  les  enfants  nourris  au  sein,  sevrés  tard,  et  ali- 
mentés conformément  aux  données  de  l'hygiène.   Elle  est  l'apanage  des 
enfants  allaités  artificiellement,  sevrés  brutalement  ou  trop  tcH,  alimentés 
prématurément,  etc.  On  devra  donc,  pour  éviter  la  dys|K»psie  chronique  «le 
la  seconde  enfance  avec  toutes   ses  conséquences,  conseiller  rallaitement 
naturel  bien  réglé,  le  sevrage  tardif  et  gradué,  Talimentation  solide  sage- 
ment progressive,  etc.  Plus  tard,  après  le  sevrage,  on  rationnera  les  aliments, 
on  réiluira  à  i  le  nombre  des  repas,  on  restreindra  le  tmix  des  boissons,  on 
luttera  contre  la  polydipsie,  (»tc.  Vne  hygiène  alimentaire  bien  réglée,  bien 
proportionnée  aux  diflérents  Ages,  telle  est  la  prophylaxie  de  la  dyspe()sie 
chronique  de  l'enfance  et  de  l'âge  athdte. 

La  makidie  étant  établie,  il  faut  s'opposer  à  ses  progrès,  atténuer  ses 
nuinifestntions  |)énibles,  remonter  l'état  général,  etc.  Là  encore  Thygiène 
alimentaire  prime  tout.  Il  faut  veiller  à  la  quantité  et  à  la  qualité  des  ali- 
ments, tant  solides  que  liquides.  L'enfant  ne  fera  (|ue  quatre  repas  par  joiu*, 
dont  deux  légers  (à  8  heures  du  malin  et  4  heures  du  soir)  et  deux  plus 
substantiels  (à  midi  et  à  7  heures  du  soir).  S'il  n'a  pas  de  répugnance  invin- 
cible pour  le  lait,  ce  liquide  lui  sera  donné  à  discrétion,  et  on  lui  refusera 
toute  autre  boisson.  Il  sera  peu  disposé  à  en  abuser.  Si  le  lait  n'est  pas 
lofc'Té,  on  donnera  l'eau  pure,  l'eau  d'Alet,  l'eau  de  Thonon  ou  d'Évian.  la 
bière,  le  vin  blanc,  étendus  d'eau.  La  quantité  sera  d'un  verre  par  repas 
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(  iOU graïuiiies  pr  jour).  En  dehors  des  re|)as,  rien  à  boire.  Comme  aliments 
solides,  on  conseillera  le  [min  grillé  ou  la  croûte  de  pain,  la  biscotte  de  blé  ou 
de  léguiiiine,  le  pain  de  (irahain  (surtout  s*il  y  a  constipation);  les  soupes» 
panades,  |)otages  épais  ;  les  œuFs,  (vufs  au  lait,  crèmes  ;  les  poissons  frais 
bouillis,  les  viandes  cuites,  très  tendres  ou  réduites  en  purée,  les  cervelles, 
ris  de  veau  ou  d  agneau  ;  les  purées  de  légumes  secs  (haricots,  flageolets, 
pois,  lentilles),  les  purées  de  pommes  de  terre  au  lait,  les  légimies  verts 
très  cuits  quand  il  va  delà  consti|)ation  (haricots  verts,  chicorée,  épinards); 
les  Fromages  Frais,  les  gâteaux  secs,  les  Fruits  cuits  (pruneaux,  marmelades), 
les  Fruits  crus  bien  mûrs  et  dépouillés  de  leur  peau  et  de  leurs  pt'tpins  (raisin, 
prunes  de  reimvClaude,  pèches.  Fraises,  bananes).  On  interdira:  les  viandes 
noires  Faisandées,  la  charcuterie,  les  conserves,  les  sauces  épicées  ou  trop 
grasses,  les  Fritures,  les  crustacés  (homards,  langoustes,  moules,  etc.),  les 
crudités  (salades,  radis,  etc.),  les  sucreries  et  pâtisseries,  les  trufles,  le  vin 
pur,  les  liqueurs,  le  cnFé,  etc.  On  recommandera  à  TenFant  de  manger  len- 
tement et  de  mâcher  avec  soin  ;  s*il  ne  veut  pas  le  Faire,  tous  ses  aliments 
devront  être  en  purée.  S'il  est  empêché  par  Tétai  de  ses  dents,  on  les  fera 
visiter  et  soigner  par  un  homme  de  Tart,  Après  chaque  repas,  Fenfant  devra 
Faire  une  petite  promenade  ou  un  petit  exercice  de  15  à  20  minutes,  qui 
Facilitera  sa  digestion. 

Pour  combattre  Tatonie  générale,  on  conseillera  les  bains  salés,  les  bains 
sulFureux,  le  drap  mouillé,  les  douches  Froides,  suivant  les  cas,  les  milieux 
<»t  les  sais(ms. 

Dans  tous  les  cas,  on  se  trouvera  bien  des  Frictions  sèches  Faites  matin  et 
soir,  sur  tout  le  coii)s,  avec  le  gant  de  crin.  Le  massage  général  est  à  mettre 
sm'  le  même  rang  ;  le  massage  loral  convient  à  certains  enFants,  à  ceux  |)ar- 
ticulièrement  dont  la  constijmtion  est  opiniâtre.  Il  Faut  absolument  triompher 
de  cette  constipation.  Si  le  régime  des  légumes  verts  et  des  Fruits  cuits  ne 
suFlit  pas,  on  ajoutera  quehpies  granuues  (2  à  4)  de  Follicules  de  séné  à  la 
compote  de  pruneaux.  Si  cela  échoue,  on  agira  jmr  des  suppositoires  creux 
a  la  glycérine  cimtenant  chacun  I  grauune  de  glycérine  neutre  par  suppo- 
sitoire. Au  l)(»soin  on  ajoutera  de  Taloès  et  de  l'extrait  de  belladone  à  la 
glycérine  : 

Bourre  <i(»  cacao q.  s. 

filycériiip i  gramme 

Aloês 0»%iO 

Extrait  de  helladoiio 0»',01 

F.  S.  A.  Pour  lui  suppositoire  creux.  En  introduire  un  tous  les  matins 
ou  tous  les  soirs  (lom*  avoir  une  s(»lle  inunédiate. 

Aux  dyspepti(|ues  coiisti()és,  j'ai  pour  habitude  de  prescrire  les  cachets 
ou  paquets  suivants  : 

Bicarbonate  de  sonde ^  --  lUr  o^ 

aj^nesie  ralciiiee ) 

l'oiidre  di»  noix  v(uni(|ue O'^jOS 

pour   un    patpiet.  Kn   prendre   deux   par   jour   avant    le    repas,    pendant 
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10  jours  do  suite.  Au  bout  de  ce  temps  on  sui«|)end  pendant  une  semaine  et 
Ton  recommence.  On  peut  augmenter  la  dose  de  la  noix  vomi(|ue  suivant 
Vàge  de  Tenfant  et  la  porter,  vers  10  ou  12  ans,  jusqu'à  10  centigranuues 
par  jour;  la  suspendre  au  bout  de  8  à  lU  jours  d'usage.  On  peut  ajouter  le 
benio-miphtol  (2U  ù  5U  centigranuues  par  pa(|uet),  la  pepsine  (10  centi- 
grammes). Si  l'enfant  a  de  la  diarrbée,  je  remplace  la  magnésie  calcinée  par 
k*  salieyiatc  de  bismuth.  Quand  il  y  a  du  ballonnement,  des  gaz  en  abon- 
dance»  je  fonnuie  les  paquets  ou  cachets  suivants  : 

Bicarbonate  de  soude ) 

Craie  préparée >  ()*%25 

Cariionate  de  magnésie ; 

pour  un  paquet.  En  prendre  2  |>ar  jour  avant  le  repas. 

Dans  tous  les  cas,  je  crois  que  le  bicarbonate  de  soude  est  excellent,  et 
les  enfants  de  tout  Age  peuvent  en  prendre,  pendant  des  semaines,  des  doses 
modérées  connue  celles  (|uc  nous  avons  Thabitude  de  prescrire  (50  ceiiti- 
granunes  à  1  gnunme  par  jour).  Je  préfère  de  beaucoup  les  poudres  aux 
liquides  et  notauuuent  à  Peau  de  Vichy  qui,  par  sa  masse  et  les  gaz  (prelb^ 
contient,  pourrait  accroître  la  distension  de  Testomac.  Je  crois  (|u*il  faut 
«^abstenir  des  vins  fortifiants,  des  élixirs  de  pepsine,  etc.,  préparations 
néfastc^s  par  Talcool  qu'elles  contiennent.  Il  vaut  mieux  donner,  connue  le 
veut  J.  Simon,  Textrait  de  malt  (1  petit  verre  après  le  repas,  |>ar  exemple). 

Chez  quelques  enfants  dyspeptiques,  Facide  chlorhydriquc,  donné  après 
le  repas,  {wnit  être  favorable  : 


s 


Eau  distillée 100  grammes 

Acide  chlorhydrique  dilué 1  gramme 

Une  cuillerée  îi  café  dans  1/4  de  verre  d'eau  sucrée  immédiatement  après 
If  repas. 

1^  cure  thermale,  dans  la  dyspepsie  chronique  de  la  seconde  cMifimce,  est 
rarement  indiquée.  (]e|M*udant  les  enfants  dyspepti<(ues  et  constipés  se 
truuvcront  bien  des  bains  de  CliAtel-iiuyoïi,  (|ui  ont  une  action  révulsive  puis- 
sant!^ et  sidutaire.  Tous  bénéiicieront  du  *inun\  air,  de  la  cauq>a<;ne,  de  la 
mer,  des  bains  sîdés,  dont  Taction  toniipie  j^énérale  est  à  rechercluT  en 
|Kin»il  c:is.  Ils  devront  vivre  au  ^rand  air  le  plus  possible;  [)oureu\  la  séd(»n- 
tariti*  scolaire,  Tapplicatifm  cérébrale  trop  soutenue,  la  respiration  dans  un 
air  confiné  et  rinniné,  sont  funestes.  Il  faut  que  le  travail  cérébnd  soit  coupé 
\w  de  nombreuses  récréations  et  (|ue  Forganisme  soit  relait  \n\v  d«^  lon«^ues 
vacances. 

Hesie  la  (piestion  du  larafje  dr  Crslomar  (|ui,  il  y  a  quelques  amuVs, 
tenait  une  large  place  dans  les  préoccupations  thérapeuti(|ues  des  médecins. 
Il  faut  bien  reconnaître  (pie  le  lavaj^ede  restomac  n'a  |)as  tenu  ses  promesses  : 
il  est  aujourd'hui  im  |mmi  délaissé  et  avec  (pielque  niison.  Chez  les  enfants 
déjà  grands,  il  est  d'une  application  très  difficile,  bien  plus  difficile  assuré- 
ment que  chez  les  nourrissons  et  l(»s  nouveau-nés.  Il  doit  être  réservé  aux 
cas  les  plus  graves,  dans  lesquels  les  autres  méthodes  thérapeutiques  auront 
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échcmô.  Quand  donc  on  se  trouvei'a  on  présence  d'une  dyspepsie  atonique, 
flatulente,  avec  putréfactions  ^rastriques*  renvois  nidorcux,  digestions  très 
lentes,  (}uand  on  aura  la  certitude  (|ue  les  aliments  séjournent  ti"op  long- 
temps dans  Testomac  et  que  ce  séjour  ]>rolongé  est  la  cause  d'accidents 
inc|uiétiuits,  on  poiu*ra  évacuer  Torgane  avec  la  sonde  et  le  nettoyer  avec 
Teaude  Vichy  tiède  ou  Teau  bouillie.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  lavage  de  l'estomac 
restera  toujouis  une»  exception  dans  la  thérapeutique  infantile. 

V.  -  MÉRYCISME 

La  rumination  ou  mérycisme  est  un  trouble  fonctionnel  rarement 
observé  chez  les  enfants.  On  pourrait  considérer  cette  manifestation  bizarre 
connue  une  variété  de  dyspepsie  chez  des  sujets  nerveux.  Voici  en  quoi 
consiste  le  mérycisme.  Des  aliments,  déglutis,  introduits  dans  l'estomac, 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  hmg,  sont  ramenés  spontanément  dans  la 
bouche  par  des  contractions  antipéristaltiques  de  l'estomac  et  de  l'œso- 
phage. Ces  contractions  rappellent  celles  du  vomissement,  mais  elles  sont 
moins  violentes,  et  grâce  à  cette  douceur  et  à  cette  progression  lente  de 
Tantipéristaltisme,  le  bol  alimentaire,  au  lieu  d'être  rejeté  hors  de  la 
bouche,  est  conservé  dans  cette  dernière  pour  être  de  nouveau  dégluti. 

Le  phénomène  est  comparable  à  la  rumination  de  certains  mammifères, 
mais  il  en  difÏÏTe  cependant  en  ce  sens  (|u'il  est  moins  complet.  L'aliment 
revient  dans  la  bouche,  non  pour  y  être  masti(|ué  avec  soin  et  subir  ensuite 
une  autre  phase  de  la  digestion,  mais  \M\r  hasard,  par  surprise,  et  il  est 
prescpie  iuunédiatement  réavalé.  Il  y  a  donc  là  un  trouble  morbide,  une 
régiu'gitation  un  peu  anormale,  mais  rien  qui  rappelle  l'acte  physiologique 
de  la  rumination.  La  comparaison  du  nu»rycisme  avec  les  renvois  gazeux 
ou  les  hoquets  serait  plus  justifiée. 

Voici  par  ex<Mnple  un  petit  gardon  de  ô  ans  observé  |mr  le  D*"  Variot.  Cet 
enfant  est  en  reUu'd  pour  son  dévelop|>ement,  il  est  rachitique  et  dys|H'ptique, 
gros  mangeur,  capricieux,  nerveux,  de  mère  nerveuse.  Dans  ces  conditions 
pathologiipies  est  sm'venu  le  mérycisme  il  y  a  2  mois.  On  fait  avaler  à  l'en- 
fant une  t^isse  de  lait  «pii  pass(^  bien  et  descend  dans  l'estomac.  Au  bout  de 
i  ou  5  minutes,  une  éruct;iti(»n  se  produit,  la  bouche  se  remplit  de  lait,  les 
joues  se  gonflent  et  le  licpiide  est  avalé  de  nouveau.  Le  même  phénomène  se 
produit  envinm  toutes  les  2  minutes. 

Il  est  probable  que  cet  enfant  avait  de  la  dilatation  de  l'estomac  avec 
catiurhe  gastrique  [dus  ou  moins  accusé.  Il  faut  ajouter  à  la  dppepsie  ato- 
nitpie  le  tenqM'*rament  nerveux  qiu'  a  pu  agir  pour  la  production  du  mérycisme. 

Il  est  arrivé  à  bien  des  sujets,  au  cours  de  digestions  plus  ou  moins  labo- 
ritnises,  d'avoir  accidentellement  (piehjues  régurgitiUions  liquides  suivies 
d'une  réingestion  innnédiate.  (lela  aussi  pourrait  être  ap|)eié  mérycisme, 
<pioi  qu'il  n'y  ait  là  qu'un  renvoi  liquide. 

Vax  tout  cas  le  mérycisme,  chez  les  enfants,  ne  doit  |)as  être  considéré 
connue  une  anomalie  physiologique,  connue  une  imiUition  de  la  rumination 
normale  observée  chez  certains  quadrupèdes.  C'est  un  phénomène  |Kitholo- 
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f^iquo,  lié  à  iin<'  digestion  inipaiTaite,  en  craiilres  termes  un  symptôme  de 
dy»|)epsie. 

Celle  notion  pathogênique  nous  senira  de  guide  pour  le  traitement.  On 
n*glera  attentivement  le  régime  des  enfants  :  repas  en  petit  nombn»  (3  à  4 
|Kirjoiir),  |M»u  de  liquide  (eau  j)ure  ou  alcaline),  aliments  en  purée;  pas  de 
rnidités,  ni  sucreries,  ni  épiées,  ni  acidités.  On  fera  fonctionner  activement 
h  peau  à  Faide  des  bains  salés,  des  frictions,  du  drap  mouillé,  des  afTusions 
fmides.  On  combattra  la  constipation  par  les  suppositoires  ou  les  petits 
hveinenls  de  glycérine.  On  donnera  le  bicarbonate  de  soude,  la  magnésie, 
b  [lepsine  ou  |mncréatine,  la  noix  vomicpie. 

VI.  -  GEOPHAGIE 

Les  penei^sions  du  goût  sont  frécpumtes  chez  les  enfants,  et  elles  se 
manifestent  de  très  bonne  heure.  Les  nourrissons,  (piels  «prils  soient,  ont 
tous  une  tendance  très  manifeste  à  sucer  et  parfois  à  déglutir  tous  les  objets 
qu'il»  peuvent  atteindre,  même  les  plus  répugnants.  Cette  tendance  absuifle 
fi  aveugle  est  la  source  d'inconvénients  plus  ou  moins  graves  (*t  parfois  de 
véritables  dangers  (corps  étrangers  des  voies  aériennes  et  di»s  voies  diges- 
tive*). 

Plus  tard,  dans  la  seconde  enfance,  ce  penchant  peut  persister  et  nous 
îoyons  des  enfants  de  2,  5,  4  ans  et  plus  porter  à  leur  bouche,  manger  et 
déglutir  des  substances  (pielcon(|ues,  (|ui  ne  sont  alimentaires  à  aucun 
dfgré. 

Tel  avalera  des  cheveux,  des  poils,  d(»s  crins,  des  filaments  de  lain<»  ou 
de  coton  arrachés  aux  tapis  sur  l(»s([!uds  il  se  roule,  aux  étofles  dont  on  le 
vft,  etc.  Tel  autre  mangera  ses  ongles  ou  s(»s  excn»ta.  Tel  autre  enliu  man- 
p»ra  la  tiTre  des  rues  ou  des  jardins  {géophatjic). 

Cette  variété  de  pcTversion  digestiveest  assez  conunune,  et  pour  ma  part 
j'ai  w%  un  grand  nombre  d'enfants  (|ui  en  étaient  atteints. 

Le  ir  Simonini  (La  geofaffia  nelV  infanzia,  Valdagno,  lîHM))  a  publié 
$ur  cette  ({uestion  un  iuqjortant  travail: 

Au  disp«»nsaire  pour  enfants  de  Vicence,  il  n'a  pas  recueilli  moins  de 
lt>  obs4Tvations  de  géophagie  ch(»z  «les  sujets  de  tout  Age,  depuis  4  mois 
jusquâ  1 1  ans.  Os  enfants  avaient  mie  tendance  invincible  k  manger  de  la 
terre,  et  Ton  étiitobligé  de  les  surveiller  de  très  près  pour  y  mettre  obstacle. 

Il  n»sidte  de  cette  perversion  nerv(»use  des  troubles  digestifs  plus  ou 
moins  appréciables.  La  digestion  est  entravée,  Testomac  se  dilate,  des  gaz  se 
développent  dans  si  cavité,  des  putréfactions  s'y  tonnent,  les  matières  fécales 
rontiennent  des  sables,  «les  graviers,  (h»s  poils  et  différents  corps  éti-angeru. 
Des  |K)USS4»es  dVntérite  peuvent  se  déclarer  (vomissements,  diarrhée,  lièvre). 

En  tout  cas,  les  enfants  deviemient  pâles,  maigres,  leur  nutrition  est  très 
appauvrie*.  Lexamen  du  sang  a  montré,  à  M.  Simonini,  une  diminution 
notalile  des  globules  nuiges  et  blancs.  Il  y  a  mu*  véritable  anémie  gl(»bulaire 
résultant  indirecti»ment  de  la  géophagie. 

Je  ne  {tarie  |)as  des  vers  intestinaux  et  des  maladies  microbiennes  dont 
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I(\s  cninnts  peuvent  nl)sorl)er  les  germes  en  avalant  de  la  terre  toujours  plus 
ou  moins  malpropre. 

Le  traitement  doit  viser  suilout  Tétat  nerveux  (hydrothérapie,  aRusîons 
froides,  drap  mouillé).  La  surveillance  la  plus  rigoureuse  doit  étn»  exercée 
|M>ur  prévenir  la  géophagie. 

VII.  -  ULCÈRE  DE  LESTOMAC  ET  GASTRITES  CORROSIVES 

l/ulcère  simple  de  Testomac,  Vulccre  rond  de  tlruveilhier,  est  excessive- 
ment i*are  dans  renfanee.  C'est  une  maladie  primitive  dont  les  syniptiVines 
cardinaux  sont  :  rhématémèse  ou  vomissement  de  sang  et  la  gastralgie. 
Celle-ci  |K'ut  manquer,  Tulcère  étant  absolument  latent  jusqu'à  Tapparition 
inopinée  d'une  hémon'agie  formidable  ou  d'une  péritimite  |)ar  perforation. 

A  càié  de  cette  gastrite  ulcéreuse  spéciale,  il  en  est  d'autres  plus  banalt^s 
dues  à  l'action  de  substances  corrosives  ingéi*ées  accidentellement  ou  dans  un 
but  thérapeuti^pie. 

Ëtiologie.  —  Si  l'on  fait  abstraction  des  ulcérations  rencoiitrécn$  à  l'au- 
topsie de  nouveau-nés  morts  de  meLnena,  ulcérations  qui  peuvent  affecter 
l'estomac,  le  duo<lénum,  on  peut  dire  que  l'ulcère  rond  est  exceptionnel 
dans  la  première  enfance:  ce|)endant  les  cas  de  Donné,  Reimer,  Chvosteck,se 
mppoilent  à  des  enfants  de  5  ans,  />  ans  1/2  et  4  ans.  Ce  n'est  guère  que 
dans  la  seconde  enfance  et  après  10  ans  que  l'ulcère  de  l'estomac  commence 
à  devenir  relativement  frécpient.  Il  est  plus  comuum  chez  les  jeunes  (illcsque 
chez  les  garvons  et  se  rencontre  surtout  dans  l'anémie,  la  chlorose,  au 
moment  de  la  puberté. 

La  pathogénie  de  l'ulcère  simple,  quel  que  soit  l'âge  des  sujets  qui  en 
sont  atteints,  n'est  |ms  encore  fixée.  Nous  ne  savons  jkis  s'il  faut  faire 
intervenir  l'embolie  artérielle  (Virchow)ou  la  thrombose,  le  spasme  vascuiaire 
(Klel)s)oula  stase  veineuse  (llokitansky),  la  nécrose  par  pression  (Rasmussen) 
ou  par  ti*aumatisme;  toutes  ces  théories  peuvent  expli((uer  les  cas  particu- 
liers qui  leur  ont  donné  naissance;  mais  la  théorie»  de  la  goittrite^  soutenue 
par  Cruveilhier,  après  imc  éclipse  assez  longue,  a  repris  faveur  aupn'^s  des 
cliniciens  et  des  anatomo-pathologistes.  (lalliard  a  trouvé  nettement,  dans 
deux  cas,  des  lésions  inflammatoires  de  la  nuKpieuse,  de  la  couche  inuscu- 
leuse  et  de  la  tuni(|ue  celluleuse. 

Les  i*îq)|M)rts  de  l'ulcère  de  l'estomac  avec  la  chlorose  et  l'anémie  sont 
très  diversement  interprétés,  les  uns  faisant  dépendre  la  chlorose  de  Ful- 
cère,  les  autres  subordonnant  l'ulcère  à  la  dyscrasie  anémique. 

Chez  deux  sujets  de  Ih  h  10  ans,  Silbermann  a  trouvé  la  diminution  de 
l'alcalinité  du  sang,  la  dissolution  de  Thémoglobine,  l'altération  des  globides 
rouges  (pAleur,  di\ersilé  de  forme,  dimiiuition  de  nombre  et  de  volume). 
Il  y  avait  nettement  hémoglobinémie,  sans  hémoglobinurie. 

hu'tant  d(»  ce  fait  que  le  suc  gastricpie  (»st  très  acide  dans  les  cas  d'ulcère, 
Jaworski  et  Korczinski  ont  souleiui  cpie  l'hyperchlorhydrie  et  la  gastrite  pré- 
cédaient l'ulcère.  Lelulle  {Soc,  mcd,  des  hop.,  1888)  a  fait  dépendre 
l'ulcèn»  de  l'estomac  d(»  maladies  infectieuses,  telles  que  iièvit;  typhoïde. 
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steplicémie  puerpérale,  etc.  MM.  Debove  et  Renault  (Ulcère  de  restoninc, 
BibL  méd.  Charcol-Debovc,  1892),  concluent  ainsi  :  «  Dans  l'état  actuel  des 
chiises,  tout  en  considérant  Tulcère  de  Testomac  conime  une  maladie  spéci- 
fique«  nous  sommes  obligés  d'avouer  que  lagent  de  cette  spécificité  nous  est 
inctmnu  ». 

Quant  aux  ulcérations  banales  résultant  de  brûlures,  de  corrosions  par 

des  poisons  ou  des  médicaments  ingérés,  elles  sont  souvent  précédées  et 

tiiujours  accompagnées  de  gastrite.  Autrefois  la  gastrite  médicamenteuse 

était  assez  fréquente;  elle  est  presque  inconnue  aujourd'hui,  du  moins  dans 

5es  fonnes  aiguës  et  destructives.  Barthez  et  Sanné  ont  vu  la  potion  stibiée 

répétée  plusieurs  j(mrs  déterminer  une  phlegmasie  gastro-intestinale  :  les 

doses  d'émétique  étaient  de  10,  20,  50  ou  40  centigrammes  par  jour.  Ces 

doses  nous  semblent  actuellement  trop  fortes  et  les  médecins  d'enfants  y  ont 

renoncé.  I^  kermès,  employé  à  doses  croissantes,  depuis  10  centigrauunes 

jiisqu*à  50  centigranuues,  a  pu  déterminer  la  gastrite.  «  Chez  un  gardon  de 

il  ans,  la  gastrite  débuta  au  5*"  jour  de  la  potion  kermétisée,  et  lorsque  la 

dose  était  portée  à  50  centigrammes  ;  on  poussa  nonobstant  jusqu'à  celle  de 

75  eentigranunes.  »  L'huile  de  croton  a  pu  produire  de  semblables  méfaits. 

Iluis  tous  ces  cas,  on  am*ait  vu  des  gastrites  catarrhales,  pseudo-membra- 

DHises,  pustuleuses,  ulcéreuses,  etc. 

Enfin  les  ulcérations  résultent  quelquefois  de  Fingestion  accidentelle 
dVides  ou  d'alcalis  caustiques  (|K)tasse,  acide  sulfuricpie,  acide  nitrique, 
acide  chlorhydrique,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  une  fdle  de  15  ans  moiiede  péritonite, 
|nr  perforation,  Barthez  et  Rilliet  ont  trouvé  un  ulcère  perforant  de  deux 
pouces  de  largeur  sur  la  petite  courbure.  Les  bords  de  l'ulcération  étaient 
arrondis,  épais;  la  membrane  muqueuse  était  repliée  et  roulée  sur  elle-même. 
Le  fond  [lortait  sur  la  séreuse  épaissie  et  noirâtre;  le  reste  de  l'estomac  éUiit 
sain;  pas  de  tubercules.  Donné,  chez  une  iillette  de  5  ans,  ayant  eu  des 
bèraatéméses,  a  trouvé  une  lésion  de  l'estomac  qu'il  croit  pouvoir  considérer 
fonmie  une  cicatrisation  d'idcère  :  près  de  l'orilice  supérieur,  au  sein  d'une 
surface  rouge  et  enflammée,  siégeait  un  point  de  la  grandeur  d'une  pièce  de 
dix  sous,  plus  foncé,  avec  des  rayons  partant  du  centre  pour  divergei-  à  la 
|M*riphérie;  à  l'extérieur  le  point  correspondant  était  froncé  et  le  tissu  iibreux 
<*paissi.  Dans  les  cas  de  gastrite  médicamenteuse,  stibiée  par  exemple,  on  a 
lri)uvé  des  pustules  dans  l'estomac  et  dans  l'intestin.  Quand  il  s'agit  d'un 
afîPiit  caustique  énergique  dégluti  par  lenfant,  la  nniqueuse  de  l'estomac 
<*st  mVrosiV  et  réduite  en  bouillie*,  noirâtre  par  places,  couverte  d'exsudats 
«WMiibraniformes,  etc. 

L'étude  histologique  des  lésions  est  rendue  très  incertaine»  par  les  alténi- 
tions  cadavériques  de  la  nniqueuse.  Voilà  pourquoi  on  n  discuté  sur  la  natiu'e 
innammatoin^  des  ulcérations  et  siu'  leur  origine. 

Symptômes.  —  L'ulcère  de  l'estomac  peut  rest(»r  latent  pendant  très 
kinjetemps,  et  il  est  impossible  dVn  fix(»r  le  début.  On  voit  alors  un  enfant, 
qui  semblait  bien  |M)rtant,  présenter  tout  à  con|»  une  hématémèse  ou  uni* 
péritonite,  qui  peuvent  entrahier  la  mort. 


176  MALADIES  DV  TUBE  DIGESTIF. 

lino  fille  de  lô  ans  (Rnrthez  et  Rillict),  qui  n'avait  présenté  que  des 
troubles  assez,  léji^ers  du  cMè  des  voies  digestives,  des  digestions  pénibles* 
des  voinissenients,  de  la  difiieulté  à  endurer  le  corset  (en  un  mot  des  sym- 
ptômes de  dyspepsie).  Fut  prise  tout  à  coup  de  péritonite  et  succomba.  A 
l'autopsie,  ulcère  de  r(»stouiac  avec  ouverture  dans  le  péritoine. 

L'hématémèse,  c'est-à-dire  le  rejet  |)ar  la  bouche  d'un  sang  rouge  ou 
noir  suivant  qu'il  a  été  vomi  rapidement  ou  tardivement  après  sa  sortie  des 
vaisseaux,  est  le  symptôme  habituel,  prévu  et  attendu  dans  Tulcère  de 
Testomac.  Elle  est  en  quelque  sorte  la  signature  de  la  maladie.  Le  meluina 
n'est  |)as  rare  et  peul  lui  succéder.  L'hémorragie  a  été  souvent  précédée  de 
douleurs  à  l'épigastre,  douleurs  atroces,  s'irradiant  ù  la  région  dorsale  (dou- 
leurs en  broche),  et  survenant  de  préférence  après  les  rejMis. 

En  même  tenq>s,  les  digestiims  se  font  mal,  l'appétit  se  perd  et  les  jeunes 
sujets  deviennent  anémitpies  par  insuflisance  alimentaire,  quand  ils  ne  le 
sont  pas  devenus  sous  l'influence  des  pertes  de  sang.  Lu  |>alpation  de 
l'abdomen  est  douloureuse,  surtout  à  la  région  épigastrique. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  tous  les  symptômes  et  sur  toutes 
l(»s  complications  de  l'ulcère  de  l'estomac,  qui  intéressent  peu  le  médecin 
d'enfants,  h  cause  de  la  rareté  de  la  maladie  chez  les  jeunes  sujets.  Pour  ce 
qui  est  des  synq)(ômes  de  la  gastrite  cotTOitire,  ils  sont  également  très  va- 
riables; s'il  s'agit  d'émétique,  de  kermès,  la  gastrite  peut  être  Intente; 
d'autres  fois  elle  se  traduit  par  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Les  acides  et  alcalis  causticpies  provoquent  de  violentes  doideurs  à  Tépi- 
gaslre:  l'enfant  est  angoissé,  pâle,  dans  un  état  demi-syncopal.  II  vomit 
incessannuent  ou  fait  des  efforts  de  vomissements  non  suivis  d'effet;  quel- 
(piefois  il  rejette  des  glaires  sanglantes.  Le  pouls  devient  petit  et  incomp- 
tabie,  et  la  mort  peut  succéder  au  collapsus,  à  une  perforation,  à  la  [hVî- 
tonite  qui  en  résulte. 

Le  pronostic  est  très  grave,  tîml  pour  l'ulcère  de  l'estomac  que  pour  les 
gastrites  ulcéreuses  d'ordre  chimique.  Cependant  la  guérison  de  l'ulcère  de 
l'estomac  est  peul-<»tre  plus  fréquente  (|u'on  ne  le  croit,  si  l'on  veut  tenir 
compte  des  cas  latents,  (|ui  évoluent  sans  bruit  et  aboutissent  naturellement 
à  In  cicatrisation.  Même  dans  les  cas  avérés,  on  doit  compter  au  moins 
Ml  pour  100  de  succès.  Ces  succès  sont  longs  à  (»btenir,  la  maladie  est  essen- 
tiellem(>nt  chronique,  c'est  par  mois  et  par  années  que  se  compte  son  évo- 
lution. La  mort  est  le  fait  de  la  cachexie  progressive,  de  l'hémorragie,  de  la 
perforation. 

Diagnostic.  —  Quand  manquent  les  symptômes  révélateurs,  rhématé- 
mèse,  la  douleur,  inqiossible  de  reconnaître  un  ulcère  de  l'estomac.  En  pré- 
sence (le  troubles  digestifs  variés,  de  vomissements  fréquents,  alimentaires 
ou  bilieux,  d'anémie  man]uée,  on  devra  son|j:er  à  l'ulcère  de  l'estomac,  mais 
on  ne  saurait  alTiiiuer  sa  présence.  Les  gastrites  con-osives  se  reconnaîtront 
surtout  d'après  les  couunémoratifs;  encore  ne  |)ouri-a-t-on  savoir  ni  l'étendue, 
ni  le  degré  des  lésions.  La  présence  Ao  sang  dans  les  matières  vomies  ou 
dans  les  garde-rob(»s  fera  penser  aux  lésions  destructives  de  la  muqueuse. 
Dans  tous  les  cas,  cpiil  s'ajjissede  gastrite  spontanée,  ou  de  gastrite  provoquée. 
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on  03caiiiincra  avec  le  plus  grand  soin  les  voniissomenls  et  les  selles,  qui 
nous  tHriaircront  plus  que  tous  les  autres  symptômes  surTétatile  la  mu((ueuse 
gastrique. 

Traitement.  —  Le  repos  au  lit,  la  diète  lactée,  les  alcalins,  voilà  le 
(raitenient  <jui  convient  à  tous  les  cas  d'ulcère  de  Festomsic.  Il  faut  prescrire 
le  repos,  pour  relâcher  tous  les  muscles,  prévenir  tcms  les  efforts,  éviter  tous 
les  chocs  de  nature  à  amener  une  hémorragie,  une  perforation. 

Ne  fallût-il  que  combattre  le  processus  inflammatoire,  la  gastrite  (|ue 
nous  avons  lieu  d'incriminer  le  plus  souvent,  sinon  toiifours,  le  repos  serait 
(mcore  parfaitement  indiqué. 

Le  lait  est  le  seul  aliment  qui  convienne,  parce  qu'il  est  le  plus  facile  à 
digérer  et  le  moins  irritant  pour  la  muqueuse  enflammée  et  ulcérée.  11  a 
donné  d'excellents  résultats  à  tous  les  médecins  (pii  Font  préconisé,  depuis 
CruTeilhierjusr|u\i  nos  jours.  Il  ne  sera  pas  pris  en  masse,  mais  par  fractions, 
par  tasses  toutes  les  2  heures,  pour  éviter  la  surcharge  et  la  dilatation  de 
l*estoinac.  Les  alcalins  sont  indiqués  pour  neutraliser  Tacidité  du  suc  gas- 
trique, et  empêcher  son  action  irritante  sur  la  muqueuse.  On  prescrit  le 
bicarbonate  de  soude,  Feau  de  Vichy,  Teau  de  chaux  coupée  de  lait.  Pour 
permettre  à  Testomac  de  se  reposer  complètement,  certains  auteurs  ont 
domiic  des  lavements  nutritifs;  Debove  conseille  des  doses  considérables  de 
bicarbonate  de  soude  empêchant  toute  action  digestive  de  Testomac,  les  ali- 
ments devant  être  digérés  par  l'intestin. 

Quand  il  y  a  de  vives  douleurs,  on  donnera  Topium,  l'eau  chloroformée. 
S'il  y  a  des  hémorragies,  les  malades  prendront  de  la  glace  en  fragments, 
du  perchlorure  de  fer  (XX  gouttes  par  jour),  des  injections  sous-cutanées 
d'ergotine.  Le  chlorure  de  calcium  à  la  dose  de  2  granmies  par  jour  dans 
une  potion  de  1 20  grammes  est  un  bon  hémostaticpie  à  conseiller.  On  ])ourra 
A|(alement  appliquer  une  vessie  de  glace  sur  le  ventre. 

Dans  les  gastrites  corrosivcs  (empoisonnements  aigus),  on  cherchera  à 
neutraliser  le  poison  :  on  donnera  des  alcalins,  de  IVau  de  chaux,  de  la  craie, 
de  l'eau  de  Vichy,  du  bicarbonate  de  soude,  de  Teau  savonneuse,  de  la 
oiagnésie  s'il  s'agit  d'un  acide;  on  donnera  du  jus  d'orange,  dujus  de  citron, 
du  vinaigre,  s'il  s'agit  d'un  alcali. 

Si  l'on  est  appelé  assez  tôt,  on  fera  le  lavage  de  l'estomac  avec  la  sonde 
ou  l'on  cherchera  à  faire  vomir  le  patient.  Pour  calmer  les  douleurs  épigas- 
triques,  on  appliquera  un  cataplasme  laudanisé  sur  le  ventre,  et  l'on  fera  une 
injection  de  morphine. 
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STÉNOSE  CONGÉNITALE  DU  PYLORE 

PAR  HENRY  ASHBY 

Birtlecin  de  riiôpilal  d'cnfantH  de  Manchester, 
Maitiv  doVunt'éivnceï*  des  maladies  inrantiles  à  l'Université  Victoria. 

Dopiiis  (|ue  liiimlorer  { I871M  et  Maîer  (1885)  ont  vivement  appelé  Fatten- 
tion  sur  la  question  de  la  sténose  cpngénitale  du  pylore  et  ont  publié  une 
série  d  observations  à  la  fois  clini4|ues  et  anatoniiques  à  ce  sujet,  bien 
d  autres  cas  en  ont  été  constatés,  et  nos  connaissances  sur  la  question,  quoi- 
(|ue  encore  imparfaites,  se  sont  très  étendues.  Ilirschsprung,  Finkcistein, 
J.  Thomson,  E.  Caiilley,  G. -F.  Still  et  d'autres  y  ont  apporté  de  nombreuses 
contributions  et  cmt  ti*acé  le  chemin  pour  arriver  à  un  traitement  couronne 
de  succès  en  intervenant  chirurgicalement  dans  ces  sténoses. 

Nous  devons  tout  d*abord  nettement  distinguer  ïatrésie  congénitale  du 
pylore  ou  du  duodénum  (a  Tsr^To;,  siuis  ouverture)  (obstruction  complète), 
auquel  cas  la  survie  ne  |M»ut  dépasser  cpielques  joui's  ;  et  une  sténose  (ttivo;, 
étroit)  (obstruction  incomplète),  où  le  |>atient  peut  survivre  des  semaines  ou 
même,  dans  les  cas  légers,  des  années. 

Il  n'y  a  pas  gmiurdiose  à  dire  dans  cet  article  sur  Tatrésie  du  pylore  ou 
du  duodénum.  Une  atrésie  du  canal  alimentaire  n'est  |)as  rare  chez  le  fœtus: 
elle  est  due  à  (|uelque  lésiim  inflammatoire  survenant  dans  la  vie  intra- 
utérine,  ou  elle  peut  être  le  résultat  d'une  anomalie  de  développement.  Il 
peut  y  avoir  atrésie  de  la  partie  duodénale  du  pylore  ou  l'atrésie  peut  être 
située  dans  les  conduibi  biliaires,  dans  l'intestin  grêle  ou  le  gros  intestin. 
Ainsi  on  a  vu  l'estomac  linir  en  un  cul-de-sac  au  niveau  du  pylore  et  n'avoir 
|)as  de  connexi(m  avec  le  duodénum,  l'œsophage  fmissant  ainsi  dans  un  sac 
fermé  (Xeale).  Dans  un  autre  cas,  on  a  vu  l'extrémité  pylorique  de  Testomac 
finir  dans  un  cordon  fibreux  de  i  millimètres  d'épaisseur  et  de  8^,5  milli- 
mètres de  long  (Lescbaft).  Dans  un  cas,  le  pylore  était  représente  [>ar  un 
anneau  épais,  qui  s'ouvrait  dans  la  partie  supérieure  dilatée  du  duodénum, 
Umdis  que  la  partie  inférieure  était  complètement  fermée  par  un  septum 
(flhampneys,  d'Arcy  Power).  L'auteur  de  cet  article  a  observé  un  cas  où  le 
du(»déiumi  se  terminait  en  un  cordon  fibreux  de  5  centimètres  à  partir  du 
pylore.  Dans  tous  ces  cas,  des  vomissements  et  même  des  convulsions  se 
montrent  aussitôt  a|»rès  la  naissance,  et  la  mort  survient  probablement  en 
une  semaine. 

Il  faut  rappeler  cependant  que  ces  adhérences  fibreuses  peuvent  produire 
des  obstructions  partielles  au  lieu  d'obstructions  complètes  comme  dans  les 
cas  ci-dessus  mentionnés.  L'auteur  a  relaté  le  cas  d'un  enfant  qui  présenta 
pendant  toute  sa  vie  des  accès  intei'mitt(*nts  de  vomissements  et  qui  mourut 
à  15  ans  d'olistruction  intestinale,  consé(|uence  d'un  vol vulus  causé  par  des 
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cRbrls  de  voiiiisscinents  excessifs.  A  rniitopsie  on  trouvait  un  rétrêcissemont 
partiel  de  Textréniité  inférieure  du  duodénum  et  une  énonne  dilatation  ^e 
î  estomac  et  de  la  |)artie  supérieure  du  duodénum. 

Les  cas  de  sténose  congénitale  du  pylore  publiés  par  Landercr,  Maier 
furent  principalement  observés  chez  Tadulte,  les  deux  plus  jeunes  malades 
étant  âgés  respectivement  de  16  et  12  ans:  ces  divers  sujets  avaient  souffert 
de  vomissements  et  de  dyspepsie  depuis  la  naissance  et  à  Fautopsie  on 
tn>u\'ait  des  estomacs  dilatés  avec  sténose  du  pylore.  La  mort  dans  ces  cas 
était  la  conséquence  d'une  affection  intercurrente  et  non  de  Tobstruction  diu 
pylore.  Dans  quelques-uns  de  ces  cas,  il  y  avait  seulement  un  anneau,  comme 
un  orifice  avec  ou  sans  épaississement  fibreux,  tandis  que  dans  les  autres  >le 
canal  pyloricfue  était  entouré  de  parois  musculaires  hypertrophiées. 

En  1888»  Hirschsprung  publiait  deux  cas  de  sténose  congénitale  du 
pylore  chez  l'enfant  avec  examen  nécropsique,  la  sténose  étant  due  à  Thyper- 
trophic  du  sphincter  pylorique,  et  il  pensa  que  ces  cas  étaient  de  même 
nature  que  ceux  rapportés  par  Landerer,  Maier.  Il  semblait  probable  que, 
tandis  que  les  cas  les  plus  graves  succombaient  peu  après  la  naissance, 
dans  d'autres  moins  graves  la  survie  était  possible  jusqu'à  Tàge  adulte. 

Pendant  les  quinze  dernières  années,  on  a  fait  beaucoup  d'observations 
semblables  à  celles  d'IIirschsprung,  surtout  chez  des  enfants  de  quelques 
semaines,  souffrant  de  sténose  pylorique  presque  dès  la  naissance,  et  à 
Tautopsie  la  sténose  était  associée  à  un  état  hypertrophique  des  parois  mus- 
culaires de  Torilice  pylorique.  Nous  sommes  très  familiers  avec  cotte  caté- 
gorie de  cas,  en  ce  qui  concerne  les  enfants.  Mais  il  n'y  a  pas  eu  bcaucoap 
dobservations  relatées  de  sténose  congénitale  du  pylore  chez  l'enfant  entre 
Tàge  de  6  mois  et  Tàge  adulte.  Ilcnschel  relate  un  cas  à  16  mois  et  un  autre 
à  i  ans,  où  il  y  avait  sténose  duc  à  un  épaississement  du  pylore  et  qui, 
dit-il,  étaient  semblables  aux  cas  d'ilirschsprung,  mais  il  ne  mentionne  pas 
b  nature  de  ré|)aississement. 

Ilausy  relate  un  cas  d'obstruction  du  pylore  par  un  sphincter  hypertro- 
phié chez  un  enfant  de  11  ans  et  Sonnenberg  un  cas  semblable  chez  un 
rafant  de  0  ans.  Tous  deux  lurent  opérés  avec  succès. 

Phjrsiologie  et  anatomie  pathologiques.  —  L'oriiice  pylorique  de  Testo- 
iiiac  est  |Mmrvu  dnn  sphincter  ipii  à  l'instar  des  sphincters  du  rectum  et  dv 
b  vessie  est  normalement  ccmli-acté  pour  eiiipéclier  l'issui»  du  contenu 
^tofltacal. 

Peu  après  le  repas,  des  ondes  périslaltiques  passent  le  long  des  parois  de 
lextrémité  pylorique  de  l'estomac  dans  la  direction  du  pylore  et  de  temps 
m  temps  le  sphincter  pylori(|ue  se  relàciie  et  le  liipiide  est  rejeté  dans  le 
diHMlénum.  Ces  contractions  des  parois  de  restoinat;  et  l'inhibition  du 
sphincter  pylorique  sont  produites  par  l'arrivée  d'une  partie  du  contenu 
liquide  de  l'estouuic  à  un  stade  de  digestion  où  les  aliments  sont  prêts  à 
pa:(i^r  dans  l'intestin  gi*éle.  Ce  relâchement  intermittent  du  sphincter  se 
prrxluit  dans  toute  la  digestion  et  permet  au  chyme,  lors(|u'il  est  formé, 
d'entrer  dans  le  duodénum. 

b'aulrc  part,  si  le  contenu  gastric|ue  renferme  des  toxines  ou  autres 
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substances  irritantes,  le  pylore  se  maintient  herinéti([iieincnt  clos,  des 
ondes  de  contraction  se  produisent  le  long  des  parois  stomacales  dirigées  de 
droite  à  gauche,  le  sphincter  du  cardia  est  forcé  et  des  vomissements  résul- 
tent de  cet  état.  Pend<int  renfance,  les  vomissements  se  produisent  bien  plus 
facilement  que  plus  tard  et  chez  «pielques  enfants  bien  plus  facilement  que 
chez  d'autres. 

G. -F.  Still  a  fait  des  obsen'ations  minutieuses  sur  Tétat  du  pylore  dans 
huit  estomacs  normaux  d'enfants  au-dessous  d'un  an,  pour  être  en  mesure  de 
comparer  Tétat  normal  du  pylore  avec  les  cas  où  il  y  a  eu  pendant  la  vie  des 
symptômes  de  sténose.  Il  a  noté  une  modification  considérable  dans  Tépais- 
seur  de  la  paroi  du  pylore  normal,  ce  qui  tient  aux  diflërences  de  dévelop- 
pement de  la  couche  musculaire,  surtout  des  fibres  circulaires. 

Ainsi,  chez  un  enfant  de  5  mois,  la  paroi  du  pylore  avait  une  é|>aisseur 
de  1""",7;  chez*  un  autre  de  même  âge  elle  avait  S'^'^jB;  chez  un  enfant  de 
10  mois,  elle  avait  2""",6;  chez  un  autre  de  môme  âge  1""',5.  Comme  ces 
mensurations  ont  été  faites  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Mûller  et 
section  de  la  pièce  au  microtome,  on  ne  saurait  les  comparer  aux  mensu- 
rations faites  siu*  des  pièces  fraîches  sur  la  table  d'autopsie.  Il  est  évident 
d'après  ces  observations  qu'il  est  très  difficile  de  déterminer  les  degrés 
légers  d'hypertrophie  des  fibres  musculaires  qui  encerclent  le  pylore.  Still 
a  trouvé  très  peu  de  différence  dans  l'épaisseur  par  rapport  à  la  sous-mu- 
queuse. Eu  égard  à  la  lumière  normale  du  pylore  telle  qu'elle  se  montre 
après  la  mort,  les  observations  de  Still  tendent  à  prouver  que  chez  des 
enfants  au-dessous  d'un  an  une  baguette  de  verre  de  5,5  à  4  millimètres  de 
diamètre  le  traverse  facilement  sans  efPiu't. 

Dans  les  cas  de  sténose  congénitale  avec  hypertrophie  du  sphincter  pylo- 
rique,  on  trouve  une  tumeur  allongée  bien  définie  rappelant  plus  ou  moins 
un  squirrhe  du  pylore,  se  montrant  dure,  presque  cartilagineuse  au  toucher. 
Lorsqu'on  presse  Festomac,  un  peu  de  liquide  peut  souvent  être  poussé  à 
travers  le  pylore,  bien  qu'il  s'échappe  plus  facilement  par  le  cardia.  Dans 
({uelques-uns  des  cas  relatés,  ou  a  vu  qu'il  était  impossible  de  forcer  le 
contenu  gastri((ue  à  ()asser  à  travers  le  pylore.  La  lumière  du  pylore  a  été 
trouvée  dans  les  mensurations  de  3""", 5  de  diamètre,  dans  d'autres  cas  relatés 
il  permettait  seulement  le  passage  d'une  petite  sonde  ou  d'une  épingle  à 
cheveux.  Ces  diflérences  peuvent  peut-être  en  partie  s'expliquer  par  le 
degré  de  spasme  qui  existe  dans  les  fibres  musculaires  du  sphincter  pjlo- 
rique  au  moment  de  la  mort. 

Si  l'on  considère  que  plusieurs  plis  longitudinaux  de  la  muqueuse  peu- 
vent exister  au  niveau  du  canal  pylorique,  il  est  aisé  de  voir  que,  si  la 
muqueuse  est  gonflée,  elle  peut  contribuer  à  oblitérer  notablement  l'orifice 
()ylori(|ue.  Dans  un  cas  typique,  Forifice  pylorique  consiste  en  un  canal  de  2 
à  '2'''",ri  de  long,  entouré  de  fortes  parois  musculaires  mesurant  à  l'état  frais 
5  millimètres  d'épaisseur,  avec  ou  sans  gonflement  de  la  muqueuse.  Il  y  a 
un  épaississement  presque  général  des  parois  musculaires  de  Textréinitc 
pylorique  de  Festoiiiac,  qui  va  en  augmentant  à  mesure  qu'on  approche  du 
pylore.  Dans  quelques  cas  la  mu(|ueuse  est  normale,  dans  d'autres  elle 
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est  rouge  ou  érodée.  Dans  quelques  cas,  il  y  a  une  dilatation  marquée 
|M>iiant  plus  spécialement  sur  le  cardia  avec,  quelquefois,  amincissement 
de  ses  parois.  L*œsophage  est  dans  quelques  cas  dilaté  et  ses  parois  hyper- 
trophiées. Le  duodénum  et  Tintestin  sont  normaux  et  vides. 

Vexanien  microscopique  montre  une  hypertrophie  des  fibres  circulaires, 
surtout  sans  épaississement  inflammatoire  ;  dans  un  des  cas  de  Finkelstein, 
(*et  auteur  décrit  et  figure  les  fibres  longitudinales  comme  étant  hypertro- 
phiées et  les  circulaires  étaient  peu  développées.  Dans  quelques  cas,  une 
infiltration  leucocytaire  existait  entre  la  sous-muqueuse  et  la  muqueuse. 

Le  corps  des  enfants  morts  de  sténose  du  pylore  présente,  comme  on 
peut  s*y  attendre,  un  notable  degré  d'émaciation.  En  général,  la  mort  sur- 
vient par  inanition.  Quelquefois  il  s'est  produit  des  lésions  tuberculeuses 
(Ilirschsprung). 

Toutes  les  observations  dans  ces  cas  tendent  à  montrer  quc^  Torifice 
pylorique,  au  lieu  d'être  simplement  une  ouverture  entourée  de  fibres  mus- 
rubifi^  formant  le  sphincter,  est  un  tube  ou  canal  de  2  à  2''°', 5  de  long, 
encerclé  de  parois  musculaires  épaisses  qui  par  leur  spasme  ou  leur  contrac- 
tion font  obstacle  au  passage  du  contenu  gastrique  dans  le  duodénum. 
Pendant  la  digestion  le  sphincter  pylorique  hypertrophié  ne  s'ouvre  pas  ou 
s*ouTre  iuiparfaitement  et  ainsi  le  contenu  gastrique  s'accumule  dans  Testo- 
mae  jusqu'à  ce  qu'ait  lieu  le  vomissement.  Il  est  bien  probable  qu'il  peut 
5  avoir  un  état  catarrhal  de  la  muqueuse  dans  la  sténose. 

Presque  tous  les  observateurs  soutiennent  que  cette  hypertrophie  est 
rongi^nitale,  mais  (|u'il  est  très  probable  qu'elle  va  en  augmentant  après  la 
naissance.  Dans  un  cas  observé  par  l'auteur,  où  la  mort  survint  au  cinquième 
jour,  l'enfant  ayant  été  opérée  pour  imperforation  du  rectum  deux  jours 
avant  la  mort,  il  y  avait  une  hypertrophie  marquée,  quoiqu'elle  ne  fût  pas 
$i  marquée  que  dans  les  cas  où  la  mort  avait  été  plus  tardive. 

Simonsohn  a  observé  le  même  état  chez  un  enfant  âgé  de  TA)  heures.  Il 
n'est  pas  du  tout  facile  de  préciser  la  cause  de  l'hypertrophie .  Quelques 
auteurs  soutiennent  que  Thypertropliie  est  un  excès  de  développement,  ou 
pgantisme  local  (Cautley,  Peden);  d'autres  que  l'hypertrophie  est  due  au 
spasme  causé  par  un  contenu  gîistri(|ue  irritant  comme  par  la  suralimenta- 
tion (Pritchard).  D'autres  admettent  (jiie  c'est  une  névrose  de  développe- 
ment qui  tend  à  une  action  antagoniste  des  couches  musculaires,  le  sphincter 
pylorique  ne  se  relàcliant  ims,  mais  rest;mt  dans  un  état  de  spasme  ou 
d'activité  exagérée,  laquelle  donnerait  lieu  à  l'hypertrophie  (J.  Thomson). 

R.-W.  Murray  et  le  D'  Flynn  cherchent  à  expliquer  l'hypertrophie  des 
Rbres  circulaires  du  pylore  au  point  de  vue  phylogénétique.  Ils  montrent 
que  l'antre  pylorique  chez  les  mammifères  représente  le  gésier  des  oiseaux  ; 
àm  quelques  «nlentés  comme  le  grand  fourmilier  et  larmadille,  il  y  a  un 
«iévelopiiemenl  très  considérable  des  libres  circulaires  (pii  entourent  le 
pylore.  Il  est  possible  (pie  la  sténose  hypertrophique  congénitale  soit  un 
œniple  de  retour  au  ty|)e  pylorique  des  édentés. 

En  présence  de  ces  hypothèses  on  peut  allirmer  que  la  cause  de  cette 
anomalie  particulière  n'a  |»as  été  déiinitivement  établie.  Kous  savons  trop 
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peu  de  chose  sur  le  mécanisme  nerveux  de  Teslomac  pour  être  en  droit  de 
faire  de  la  théorie. 

Symptômes.  —  Dans  quelques  cas,  on  |)eut  établir  une  histoire  de  plu- 
sieurs enfants  d'une  même  famille  sujets  à  de  fréquents  vomissements; 
llenschel  en  relate  un  cas  remarquable  et  Pinlen  aussi.  Dans  la  majorité  des 
cas  cependant  il  n'y  a  pas  d'histoire  de  ce  genre,  il  n'y  a  pas  de  prédilection 
de  cette  aflTection  pour  un  des  deux  sexes  particulièrement.  Les  enfants 
naissent  sains,  rendent  leur  méconium  de  la  manière  normale  et  celui-ci  a 
son  aspect  normal.  I/ûge  où  débutent  les  vomissements  est  variidile;  mais 
généi*alement  c'est  entre  la  (in  de  la  première  semaine  et  celle  du  premier 
mois. 

Les  vomissements  peuvent  débuter  quelques  heures  après  la  naissance 
(de  Bruyn  Kop)  ;  le  temps  le  plus  long  qui  s'est  écoulé  avant  le  début  de  la 
maladie  îTemble  avoir  été  de  0  semaines  (Still,  Gran).  Le  début  du  vomisse- 
ment peut  être  précédé  de  symptômes  de  dyspepsie  et  de  distension  stonia- 
C2ile  par  des  gaz  et  de  plus  ou  moins  de  malaise.  11  est  certainement  curieux 
que  le  vomissement  dans  quelques  cas  ne  s'établit  pas  avant  la  sixième 
semaine  ou  aux  environs  de  cette  épo(|ue,  si  on  admet  «pie  la  sténose  est 
congénitale.  Il  parait  probable  que  le  spasme  doit  varier  de  temps  en  temps 
et  que  le  catarrhe  gastrique  peut  jouer  un  rôle  im}K)rtant  dans  la  production 
de  la  sténose. 

Au  début,  les  vomissements  peuvent  n'être  pas  caractéristiques  de 
l'obstruction  pylorique  et  il  peut  n'y  avoir  aucun  signe  net  pour  distinguer 
ces  cas  du  c^itarrhe  gastricpie  avec  irritabilité  stomacale.  Mais  le  vomisse- 
ment persiste  et  en  général  tous  les  aliments  sont  rendus  ;  les  aliments  de 
grand  volume  reviennent  peu  après  l'ingestion,  tandis  que  ceux  de  petit 
volume  sont  gardés  pendant  un  temps  variable  de  quelques  heures  à  vingt- 
(|uatre;  alors  commence  le  vomissement  et  il  continue  jusqu'à  ce  que  tous 
les  aliments  ingérés  aient  été  rendus.  D'ordinaire  il  n'y  a  pas  de  forte  dou- 
leur mais  du  malaise  jusqu'à  la  survenue  des  vomissements,  qui  produisent 
un  souliigement  relatif  pendant  quelque  temps.  I^  consti|)ation  est  très 
intense  et  les  selles  sont  rares,  ne  se  produisent  qu'avec  des  lavements  et 
sont  peu  abondantes,  consistant  seulement  en  mucus  et  bile.  Il  n'y  a  pas  de 
lait  caillé  ni  de  résidus  de  lait. 

Les  matières  des  vomissements  consistent  surtout  en  lait  avant  subi  une 
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décomposition  acide  ou  bien  les  aliments  sont  vomis  dans  l'état  où  ils  ont 
été  ingérés;  dans  les  derniers  stades  il  peut  y  avoir  du  sang  dans  les  vomis- 
sements, qui  prennent  une  couleur  chocolat  (Simonsohn). 

L'amaigrissement  est  rapide  et  continu  ;  de  semaine  en  semaine  la  déper- 
dition de  poids  va  en  augmentant.  L'embonpoint  de  l'enfant  dis|>arait  en  quel- 
(|ues  jom*s  et  en  une  semaine  ou  même  moins  l'enfant  tombe  dans  le  marasme. 

L'abdomen  prend  un  aspect  plus  ou  moins  aplati  à  clause  de  la  vacuité  de 
l'intestin  qui  n'est  pas  distendu  parles  gaz;  les  parois  abdominales  tendent  à 
devenir  flasques  et  pernuîttent  une  palpation  profonde;  cependant  si  Tenfant 
crie  ou  s'il  y  a  du  catarrhe  gastricpie  ou  de  la  sensibilité,  les  parois  deviennent 
plus  ou  moins  rigides. 
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IjOrsque  rcsloinac  s'hypertrophie  davantage,  les  substances  vomies  sont 
rejeti»es  violemment  ;  elles  peuvent  être  aspirées  et  rejetées  vigoureusement. 
Lesdofnac  dilaté  et  hypertrophié  se  met  de  plus  en  plus  en  contact  avec 
Tabdomen  quand  il  se  distend,  et  ses  mouvements  péristaltitpies  peuvent 
être  à  la  fois  vus  et  sentis  à  travers  la  paroi  abdominale.  A  Tétat  normal 
aucuiM*  [>ariie  de  l'estomac  de  Tenfant  ne  se  met  en  contact  avec  la  paroi 
abdominale,  restoniac  étant  recouvert  par  le  foiiî  et  le  colon  transverse,  le 
pylore  étant  situé  sur  la  ligne  médiane  au-dessous  du  lobe  gauche  du  foie. 
ttiis  quand  à  Tétat  de  dilatation  ou  de  distension  le  bord  inférieur  de 
Testomac  peut  arriver  aussi  bas  que  Tombilic  et  si  la  paroi  abdominale  est 
mince  et  flasque,  les  ondes  péristaltiques  peuvent  se  voir  à  travers  les  parois 
allant  de  gauche  à  droite  vers  le  pylore.  Parfois  le  pylore  dilaté  lui-même  peut 
être  senti  à  travers  la  paroi  abdominale  sous  forme  d'une  tumeur  dure, 
arrondie,  dans  Thypocondre  droit  au-dessous  du  foie.  Lorsqu'elle  est  profonde, 
il  peut  être  nécessaire  d'administrer  un  anesthésique  pour  la  percevoir.  Le 
moment  le  plus  précoce  à  partir  duquel  elle  ait  été  perdue  est  le  27*  jour  de 
la  vie.  Elle  |)eut  naturellement  facilement  être  méconnue,  surtout  si  les  parois 
abdominales  sont  rigides  et  si  l'enfant  crie  b(*aucoup  pendant  l'examen. 

Avec  le  temps  se  montrent  les  signes  d'amaigrissement  et  marasme; 
Temaciation  est  extrême,  les  yeux  sont  enfoncés,  la  température  est  au-dessous 
de  la  normale,  les  membres  sont  cyanoses  et  l'enfant  reste  dans  un  état 
comateux  les  yeux  demi-ouverts.  La  mort  survient  quelques  semaines  après 
k  début  des  symptômes  ou,  dans  les  cas  moins  aigus,  en  quelques  mois 
seulement. 

Quelquefois  l'évolution  n'est  pas  si  progressive,  de  mal  en  pis,  connue  on 
rient  de  la  décrire,  surtout  si  le  traitement  a  été  judicieux;  il  peut  y  avoir 
une  amélioration  teuq)oraire  et  même  une  augmentation  de  poids.  Quehpie- 
foi»  sans  doute  la  guérison  peut  survenir.  Les  cas  de?  ce  genre  ont  été  relatés 
(ttf  Batten,  Finkelstein,  llenschel  et  Southworth.  Dans  le  cas  de  Batten,  il  ne 
peut  pas  y  avoir  de  doute  au  sujet  de  l'exactitude  du  diagnostic,  car  l'enfant 
tiNHirut  quebpies  mois  plus  tard  de  pneumonie.  L'enfant  était  né  en  bonne* 
santé  et  resta  ainsi  jusqu'à  ce  qu'il  couunença  à  vomir  le  lait  de  sa  nourrice? 
à  l'âge  de  2  mois.  Quand  il  fut  examiné  à  1 1  semaines,  il  était  très  amaigri  ; 
il  y  avait  des  mouvements  péristidtiques  visibles  de  l'estomac  et  on  pouvait 
sentir  un  pylore  volumineux.  L'état  de  Tenfant  graduellement  s'améliora  par 
le  traitement,  parce  qu'on  l'alimenta  avec  une  sonde  introduite  dans  le  nez: 
les  vomissements  peu  à  peu  s'arrêtèrent  et  l'enfant  se  mit  lentement  à 
regagner  du  poids. 

A  Tàge  de  onze  mois,  il  était  dans  un  état  de  nutrition  satisfaisant,  mais 
il  fut  atteint  de  diarrhée  et  de  pneumonie,  lésions  auxquelles  il  succomba. 
On  trouva  un  pylore  augmenté  de  volume  avec  des  parois  nuisculaires  hyper- 
trophiées entourant  le  canal  pyloriqu(\ 

Dans  ce  cas,  il  est  intéressant  de  noter  que  les  vomissements  ne  commen- 
cèrent qu'à  |Kirtir  de  l'âge  de  cin(|  semaines,  puis  il  y  eut  des  vomissements 
continuels  pendant  5  à  ()  semaines,  les  aliments  étant  rejetés  (piehpies 
minutes  après  Tingestion,  tandis  quil  était  rare  qu'il  y  eut  des  selles  spemta- 
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nées.  Piiis,  {fràcc  au  traitement,  Tétat  s'améliora,  Tcnfant  reprit  de  l'cmlion- 
point  et  un  bon  état  général,  bien  qu'à  Tautopsie  on  trouvât  un  pylore  hyper- 
trophié. Il  semble  probable  ({ue  le  spasme  doit  jouer  un  rôle  important  dans 
la  production  de  la  sténose. 

Diagnostic.  —  Les  points  principaux  du  diagnostic  sont:  1^  Fenfant  est 
né  sain  (^t  sans  cause  apparente  il  se  met  à  vomir  au  bout  d'un  mois,  des 
fois  moins,  à  partir  de  la  naissance;  2**  les  vomissements  persistent  malgré 
le  changement  d'alimentation  et  une  grande  proportion  de  la  nourriture 
ingérée  est  rejetée;  3**  il  y  a  de  la  constipation  et  les  selles  sont  formées  de 
bile  et  mucus;  4**  il  y  a  une  émaciation  progressive;  5**  il  y  a  des  mouvements 
péristaltiques  visibles  des  parois  stomacales  ;  O**  il  y  a  une  tumeur  mobile 
qui  répond  au  pylore. 

La  principale  difTiculté  du  diagnostic  réside  dans  les  cas  oii  il  y  a  des 
vomissements  et  une  émaciation  d'une  façon  plus  ou  moins  intenuittente,  et 
où  il  n'y  a  pas  de  mouvements  péristaltiques  visibles,  et  où  on  ne  sent  pas  de 
tumeur.  Beaucoup  d'enfants,  surtout  ceux  qui  sont  soumis  à  Falimentation 
artificielle  et  qui  ont  des  troubles  dyspeptiques  intenses,  vomissent  beaucoup 
<»t  peuvent  même  perdre  dv  leur  poids,  mais  ils  s'améliorent  quand  on  vient 
à  changer  l'alimentation  ou  qu'on  leur  procure  une  bonne  nourrice. 

Chez  ((uelques-uns  de  ces  enfants,  il  semble  y  avoir  un  peu  de  dilatation 
et  d'hypertrophie  stomacale,  car  ils  rejettent  leurs  aliments  avec  grande  force, 
et  s'ils  peuvent  les  garder  longtemps  il  arrive  cependant  un  moment  où  ils 
les  rejettent  plus  ou  moins  modifiés.  H  est  prolmble  que  quelques-uns  de  ces 
cas  peuvent  en  réalité  répondre  à  un  certain  degré  de  sténose  et  qu'il  y  a 
Ih  beaucoup  de  spasme  du  sphincter  pylorique. 

Le  diagnostic  est  nécessairement  le  prélude  du  pronostic  et  du  traitement, 
surtout  pour  ce  qui  est  de  l'opération.  Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances, 
on  ne  peut  pas  poiler  un  diagnostic  sûr  de  cette  lésion  dans  l'enfance*  au 
moins  en  l'absence  de  tout  mouvement  péristaltique  visible  et  d'une  tumeur 
perceptible  au  palper.  Des  vomissements  continus  et  persistants  chez  un 
enfant  prenant  le  sein  et  dont  la  mère  qui  l'allaite  est  saine  (>ourraient 
fournir  de  bonnes  raisons  pour  suspecter  cet  état. 

Traitement.  —  Une  fois  que  le  diagnostic  de  sténose  congénitale  du 
pylore  est  certain,  il  ne  peut  pas  y  avoir  de  doute  sur  l'urgente  nécessité  du 
traitement  de  la  sténose.  Tant  (jue  le  diagnostic  est  douteux,  on  |>eut  recourir 
au  traitement  palliatif.  Il  peut  arriver  que  le  succès  ou  l'échec  de  notre  trai- 
tement palliatif  apporte  une  aide  matérielle  au  diagnostic.  Il  y  a  peu  de  chose 
à  (lire  du  traitement  médicamenteux.  Le  seul  médicament  de  quelque  valeur 
dans  les  vomissements  graves  de  renfîuice  est  le  laudanum  à  petites  doses. 
L'opium  paraît  combattre  l'irritabilité  et  tend  à  diminuer  le  spasme  et  l'excès 
des  mouvements  péristalti(|ues.  De  petites  doses  de  calomel  peuvent  aussi 
avoir  de  la  valeur  coimiu*  antisepli(|ue. 

La  nourriture  doit  être  soigiieus(»ment  réglée  tant  pour  la  quantité  que 
pour  la  qualité.  On  doimera  les  aliments  par  petites  quantités  à  la  fois,  par 
exem])le  par  cuillerées  à  café. 

L'enfant  ne  doit  pas  être  mis  au  sein  ou  au  biberon,  mais  être  nourri  à  la 
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riûller  ou  avec  une  pipette.  Si  les  vomissements  persistent,  on  essaiera 
d'alimenter  avec  un  tube  mou  passé  par  le  nez  dans  l'estomac.  1/acte  de  la 
déglutition  semble  arrêter  les  vomissements  et  il  y  a  moins  de  tendance  à 
vomir,  si  la  nourriture  est  directement  injectée  dans  l'estomac.  Un  cathéter 
en  caoutchouc  mou  peut  être  passé  par  le  nez  dans  l'estomac;  un  petit 
entonnoir  ou  une  seringue  en  verre  y  est  fixé,  et  on  injecte  ainsi  dans 
reslomac  de  50  à  100  centimètres  cubes  d'aliments.  Dans  les  cas  de  vomis- 
sement grave,  de  Teau  d'orge»,  de  Teau  sucrée,  du  jus  de  bœuf  cru,  du 
bouillon  de  veau,  du  bouillon  de  poulet,  certaines  formes  de  lait  en  poudre 
{desséché)  mêlé  dVau  sont  plus  susceptibles  d'être  gardés  par  l'estomac 
i|iie  toutes  les  formes  de  lait  frais,  car  le  caillot  du  lait  peut  se  décomposer 
«•l  la  lactose  subir  la  fermentation  en  acide  lactique.  Parfois  les  lavages 
stomacaux  sont  utiles  pour  débarrasser  l'estomac  de  tous  les  aliments  en 
décomposition  qu'il  renferme. 

Probablement  il  y  a  relativement  peu  d'aliment  qui  soit  absorbé  par 
Testomae  et  passe  directement  dans  le  sang  chez  l'enfant;  dans  les  cas  qui 
nous  occupent,  il  doit  sans  doute  passer  à  travers  le  pylore  sténose  dans  le 
duodénum  une  cerLiine  quantité  d'aliments,  surtout  dans  les  cas  les  plus 
chroniques,  mais  en  majeure  partie  les  aliments  ingérés  restent  dans 
Tesiouiac  jus(|u'â  ce  qu'ils  soient  vomis.  Quelquefois  les  aliments  stagnants 
en  décorafiosition  provoquent  un  catarrhe  gastrique  ou,  dans  un  cas  qui  a  été 
mentionné,  une  érosion  de  la  muqueuse  (Simonsohn). 

Si  le  traitement  palliatif  n'arrête  pas  les  vomissements  et  si  l'amaigrisse- 
ment continue,  il  n'y  pas  de  teuq>s  à  perdre  avant  de  recourir  à  une  opéra- 
tion qui  fournira  le  moyen  le  plus  sur  pour  sauver  le  malade. 

Il  est  très  vrai  que  la  guérison  semble  possible  même  quand  Témaciation 
est  devenue  extrême  et  qu'une  tumeur  a  été  perçue,  connue  dans  le  cas  de 
Ratten.  Mais  dans  la  majorité  des  cas  il  s'en  est  suivi  une  terminaison  fatale, 
et  bien  que  la  guérison  puisse  avoir  lieu,  il  n'y  a  pas  de  certitude  (ju'elle 
reste  fNTuianente. 

Si  on  a  décidé  d'intervenir,  il  y  a  une  autre  question;  quelle  est  la  meil- 
leun»  forme  d'opération? 

Les  o|HTations  qui  sont  à  présent  le  plus  en  faveur  sont  :  1"  la  gastro- 
entémstomie;  2"  la  pyloroplastie  ;  5"  l'opération  de  LoreUi. 

La  gaslro-entérostomie  a  juscpi'à  présent  été  l'opération  de  choix  dans  le 
traitement  de  la  sténose  congénitale  du  pylore.  Elle  a  été  faite»  dans  ces 
conditions  dix  fois  avec  cinq  guériscms,  y  compris  le  cas  de  llausy  ayant 
trait  à  un  enfant  de  onze»  ans.  C'est  le  procédé  de  choix  pour  Tillaux, 
Weill  et  Péhu,  Mayo  Robson,  Lôbker  et  autres. 

L'i  pyloi-oplastie  a  été  faite  quatre  fois  pour  cet  état,  y  compris  le  cas  d'un 
enfant  de  six  ans,  et  sur  ces  (|uatre  cas  il  y  a  eu  quatre  guérisons.  Elle  a  été 
fiirtement  préconisée  par  (^autley  et  Clinton  Dent.  Leurs  objections  à  la 
gastn>-entérostomie  sont  :  1°  qu'elle  nécessite  une  exposition  considérable 
du  contenu  gastrique;  2"  que  c'est  une  opération  plus  longue  «pie  la  pyloro- 
plastie; .1"  ipi'il  y  a  grand  ris(|ue  de  hernie  intestinale;  4"  que  l'incision 
doit  être  prolongée  en  bas  vers  l'ondiilic  plus  «pie  dans  la  pyloroplastie. 
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CVst  un  avantage  commun  à  la  pyloi^oplastic  et  à  la  dilatation  pylorique 
(opération  de  Loreta)  que  ces  deux  opérations  peuvent  être  faites  avec  une 
petite  incision  dans  la  région  épigastrique,  sont  plus  rapides,  et  qu'on  n'en- 
court pas  avec  elles  le  risque  de  hernie  intestinale.  Les  auteurs  vantent 
Tulilité  des  solutions  salines  chaudes  injectées  dans  le  gros  int^^stin  avant  et 
après  l'opération,  parce  qu'elles  tendent  à  maintenir  Fintestin  chaud  et 
humide.  Après  l'opération,  il  est  inq)ortant  de  laisser  Fenfant  couché  sur  le 
côté  droit. 

I/opération  de  Loreta  consiste  en  une  incision  faite  dans  Festomac  et  le 
pylore  dilaté  avec  force  au  moyen  d'une  pince. 

Elle  a  été  exécutée  par  Nicoll,  Stiles,  Schmidt,  etBurgardt,  en  tout  douze 
fois  avec  sept  guérisons.  Stiles  préfère  roj)ération  de  Loreta  à  la  pyloroplastie 
à  cause  de  son  exécution  plus  rapide  et  moins  difficile.  La  récidive  n'est  pas 
à  craindre  après  l'opération,  car  Stiles  a  examiné  un  spc-îcimen  après 
dilatation  et  a  trouvé  des  dégénérescences  considérables  des  nmscles.  Il 
s'est  servi  comme  instrument  d'un  dilatateur  trachéal,  avec  lequel  on  peut 
mesurer  exactement  la  force  employée.  Burgardt  aussi  préfère  ropt»ration  de 
Loreta;  il  lavait  l'estomac  avant  l'opération  et  nourrissait  l'enfant  pendant 
l'opération  avec  un  cathéter  intrmiuit  dans  le  duo<Iénum. 

La  question  de  l'alimentation  après  l'opération  est  très  importante; 
l'injection  de  solutions  salines  sous  la  peau  tant  avant  qu'après  ro|)ération 
conseillée  par  Thomson  est  utile. 

A  présent  il  n'y  a  pas  d'accord  parmi  les  chirurgiens  sur  le  mode  d'opc- 
i*ation  à  choisir.  L'expc»rience  est  encore  trop  limitt^e  pour  permettre 
d'apprécier  les  résultats  permanents  de  l'opération  dans  ces  cas,  mais  il  n'y 
a,  en  tout  cas,  pas  de  doute  qu'on  peut  sauver  ainsi  la  vie  du  malade. 

Conclasions.  —  Résumé.  —  F'  La  forme  oitlinaire  de  la  sténose  congé- 
nitale du  pylore  chez  l'enfant  est  associée  à  un  état  hypertriq)hi(iue  du 
sphincter  pyloritpie. 

2**  Le  facteur  essentiel  qui  produit  la  sténose  est  le  spasme  du  sphincter 
hypertrophié. 

5"  L'hypertrophie  précède  la  naissance,  mais  peut  augmenter  après  elle; 
il  est  possible  dans  (pielques  cas  qu'au  lieu  d'exister  avant  la  naissance  elle 
survienne»  peu  après. 

i**  Il  y  a  ordinairement  hypertrophie  secondaire  des  parois  de  l'extrémité 
pyloricpu»  de  l'estomac  et  dilatation  surtout  du  cardia. 

5*  Il  peut  y  avoir  un  catarrhe  gîistri(|ue  secondaire  ou  une  gastrite  avec 
érosion. 

6**  Dans  les  cas  les  moins  gi^ves,  la  guérison  peut  survenir  avec  un 
traitement  diététique. 

7"  Les  cas  les  plus  graves  doivent  être  ti^aités  chirurgicalement.  La 
dilatation  forcée  du  pylore  (opération  de  Loretta)  est  le  moyen  le  plus  simple 
et  Aie  a  fait  ses  preuves  deflicacité. 
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de  sténose  hsrpertrophique  congénitale  du  pylore 
traités  par  la  méthode  de  Loreta. 

(U^  H4R0LD  J.  Stiles,  (l'Edinburgh.) 


IDVUC 

SEXB 

AGE 

POIDS 

OPÉRATION 

DATES 

IlÉSCLTATS 

1 

F. 

8  scm. 

» 

PvIonH.'lomic. 

7  mar!i  1900 

Mort  le  soir  même 
par  clitic. 

î 

G. 

5  scm. 

2  k.  865 

Gastro-i>.iitén)stomic 
postérieure. 

14  mars  1900 

Mort  24  beures  apn>s, 
bématémés4\ 

5 

F. 

5  scm.  1/i 

2  k.  721 

Opération  de  Loreta. 

20  mars  1902 

Mort  48    hcuns  après, 
rupture  postérieure  du 
rétréeiss*'men!       pylo" 
rique.    On   s'est   servi, 
|K)ur  dilater,  de  la  pince 
à  |)ans4>ment  ordinaire. 

4 

G. 

4  sem. 

2  k.  656 

Id. 

10  mars  1902 

tiuérison. 

5 

G. 

5  scm. 

2  k.  721 

Opération  de  Ixircta. 
Dilatateur  ikî  Lomluird. 

28juil.l902 

Mort  le  12  aoAl. 

6 

G. 

11  «cm. 

2  k.  494 

Opération  de  Lon^ta. 
Dilatateur  de  Lonii»ard. 

15  août  1902 

Guérison. 

7 

G. 

5  M*n\. 

5  k.  175 

Opération  de  Loreta. 
Dilatateur  de  Lombard. 

15nov.  1902 

Mort  56  lieun's 
après   l'opération. 

% 

G. 

ô  scm. 

5  k.  940 

Opération  de  I/4»reta. 
Dilatateur  de  Lombard. 

9  avril  1905 

1 

Mort  le  4*  jour;  iK-rilo- 
nitc    qui    n'a    |>as    été 
causée  par  une  blessure 
du  pylore  ou  une  |H'rlc 
de  sulistanct'  a  S4>n  ni- 
veau, mais  qu<*lque  in- 
fection accidentelle  de 
la  plaie. 
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CANCER  DE  L'ESTOMAC 

PAR  LE  D'  HENRY  ASHBY 

Ia*s  néoplasmes  qui  nflectcnt  restomac  ou  lo  tube  digestif  sont  exccssive- 
meiii  rares  dans  le  jeune  âge,  et  quelques  cas  seulement  ont  été  publiés. 

Ordinairement  aucun  diagnostic  préeis  n*avait  pu  être  posé  pendant  la  vie 
el  la  découverte  du  néoplasme  a  été  une  surprise  d'autopsie. 

Certains  cas  de  sténose  congénitale  de  Testomac  ont  été  décrits  au  début 
comme  des  squirrhes  du  pylore,  mais  il  est  certain  qu'il  n'en  ét^iit  rien,  et  qu'il 
s'agissait  réellement  d'exemples  de  sténose  hypertrophique  congénitale.  Ainsi 
Beardsiey*  en  1788,  a  rapporté  le  cas  d'un  enfant  qui  souffrait  de  vomisse- 
ments |>ersistants  et  d'athrepsie  pendant  la  vie,  chez  lequel  après  la  mort  on 
a  trouvé  que  le  pylore  était  entouré  d'une  substance  dure  compacte  ou  squir- 
rhosité  qui  obstruait  si  complètement  le  passage  dans  le  duodénum  que  le  li- 
quide le  plus  subtil  passait  avec  grande  difficulté.  Williamson  aussi,  en  1841, 
décrivit  un  cas  semblable  comme  squirrhe  du  pylore. 

Deux  cas  de  sténose  congénitale  du  pylore  survenant  chez  des  enfants  ont 
été  décrits,  dans  lesquels  de  petites  tumeurs  surgissant  de  la  membrane  mu- 
queuse du  pylore  ont  été  trouvées,  obstruant  le  passage  de  l'estomac  dans  le 
duodénum.  Mais,  même  dans  ces  cas,  on  doit  admettre  qu'ils  ressemblaient 
entièrement  à  beaucoup  d'égards  aux  cas  de  sténose  hj-perlrophicpie  dans  les- 
quels aucune  tumeur,  mais  des  plis  de  la  nniqueuse  existaient,  oblitérant 
plus  ou  moins  le  canal. 

Dans  le  cas  de  Cullingworth,  un  enfant  commença  à  vomir  à  9  jours,  les 
selles  étaient  brunes  et  minimes.  Il  s'atrophia  graduellement  et  mourut  à 
20  jours.  A  l'autopsie,  l'estomac  fut  trouvé  dilaté  et  renq)lissant  la  cnvilé  ab- 
dominale; la  région  pylorique  était  hy|)ertro|)hiée,  les  parois  s'épaississant  à 
mesure  qu'on  approchait  du  pylore.  Le  pylore  lui-même  avait  2  cm.  1/2  <le 
long  et  8  mm.  de  diamètre. 

A  la  cnui)e,  une  peliti»  tumeur  pirifornu»  fut  trouvée  à  l'orifice  pyloricjue. 
Elle  était  molle  et  ulcérée.  A  l'examen  histologicjue,  on  trouva  un  épilhé- 
lioma  cylindrique.  Dans  le  cas  de  de  Hruyn  Koj),  un  enfant  né  bien  portant  eoin- 
mença  à  vomir  peu  de  temps  après  sa  naissimce  eteontiiuia  à  vomir  sans  cesse 
jus4]u'à  sii  mort,  survenue  à  2  mois.  A  l'autopsie,  l'estomac  fut  trouvédilaté, 
le  pylore  étiuit  occupé  par  une  tumeur  d'aspect  cartilagineux,  du  volume 
d'un  cpuf  de  pigeon.  Il  y  avait  mie  tumeur  du  volume  dim  |)ois  occupant  le 
ranal  pylorique  et  surmontant  la  membrane  mu(|ueuse:  cette  tumeur  était  un 
adénome  constitué  par  des  acini  et  des  cellules.  La  paroi  nuisculaire  du 
pylore  était  hy|H»rtrophiée. 

Dans  le  cas  d'un  garçon  de  8  ans  observé  par  moi,  il  n'y  avait  pas  de 
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doute  sur  la  nature  du  mal.  Le  malade  était  en  observation  depuis  quelques 
mois  siuis  qu'un  diagnostic  ferme  eût  été  posé.  Les  principaux  symptômes 
étaient  des  coliques  douloureuses,  la  distension  du  ventre,  la  constipation, 
Tanémie  et  la  cachexie.  Une  tumeur  fut  sentie  pendant  le  dernier  mois  de  la 
vie  au  niveau  et  à  droite  de  Tombilic. 

On  pensait  que  le  cas  répondait  probablement  à  une  ulcération  tubercu- 
leuse des  intestins,  avec  cicatrisation  et  adhérence  épiploïque.  A  l'autopsie 
une  tumeur  fut  trouvée  à  la  place  sentie  pendant  la  vie;  elle  était  en  con- 
nexion avec  Tépiploon,  le  côlon  transverse,  le  pylore  et  la  première  partie  du 
duodénum.  L'estomac  était  très  dilaté  et  hypertrophie,  le  pylore  admettait  le 
bout  du  doigt  ;  c'était  un  épitliélioma  ulcéreux  englobant  le  pylore  et  la  pre- 
mière partie  du  duodénum.  A  Texamen  histologique,  la  tumeur  se  trouva  être 
un  épithélioma  cylindrique.  Il  n'y  avait  pas  de  tuberculose. 

Des  cancers  primitifs  de  Feslomac  chez  les  enfants  ont  été  décrits  par 
Schefler  et  Norman  Moore.  Dans  le  premier  cas,  le  carcinome  était  situé  près 
du  cardia  et  il  v  avait  une  localisation  secondaire  dans  la  rate  ;  dans  le  second 
cas,  le  carcinome  éUiit  aussi  situé  à  Textrémité  du  cardia.  Il  s'agissait  d'une 
fille  de  15  ans.  Les  symptômes  principaux  furent  l'anémie,  l'œdème  de  la 
face,  la  dyspnée  d'effort  et  la  cachexie. 

Finlayson  a  décrit  un  sarcome  de  Teslomac  chez  un  garçon  de  5  ans  1/2. 

Le  malade  était  anémique:  il  vomit  une  ou  deux  fois  un  liquide  de  cou- 
leur brunâtre  et  à  la  (in  il  devint  d'une  extrême  pâleur.  La  rate  était  augmentée 
d(»  volume,  on  ne  sentait  aucune  tumeur.  A  l'autopsie,  une  tumeur  fut  trou- 
vée occupant  la  paroi  postérieure  de  l'estomac,  sur  une  surface  de  2  cm, 
1/2  de  long  et  2  cm.  i/2  de  large;  elle  faisait  saillie  de  4  cm.  sur  la 
séreuse  et  1  cm.  8  sur  la  muqueuse.  A  l'examen  histologique  on  trouva  un 
sarcome  fuso-cellulaire. 

Mais  il  y  a  peu  de  chose  à  dire  sur  les  symptômes  ou  le  diagnostic  dans 
les  cas  de  néoplasmes  stomacaux  pendant  la  première  enfance.  Quand  il  n'y 
aura  pas  obstruction  pyloricpie,  les  principaux  symptômes  devront  être  :  vomis- 
sements, anémie,  amaigrissement  et  présence  possible  d'une  tumeur. 
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VOMISSEMENTS  CYCLIQUES 

PAR  LE  D'  W.  NORTIIRUP 

t*ror<»M>tir  do  p«'tJialrit>  au  Collt^e  médical  de  l'I-niversité  et  de  Bellcvue-Hospital  (New-York), 
Mt'decin  à  Foundling,  Willard  l*arker  et  Presbyterian  hospitals,  etc. 

Sjnonjtaie  :  Vomisscnitint  récidivant,  vomissement  iKïrsistant,  vomissement  périodique, 

névrose   gastrique. 

Définition.  —  C'est  une  maladie  de  renfance  caraclériséc  par  des 
voiiiissoiiients  ot  de  la  prostration  plus  ou  moins  intense  revenant  au  milieu 
d'une  bonne  santé  apparente,  par  l'obscurité  de  son  étiologie,  l'absence  de 
lestions  anatoni(>-pathoiogi(|ues,  les  résultats  peu  satisfaisants  du  traitement. 
Le  vomissement  a  un  début  brusque  sans  cause  apparente,  dure  quelques 
jotir$«  raniment  plus  d'une  semaine,  et  s'arrête  ensuite  brusquement,  ou 
devient  de  moins  en  moins  fréquent  pour  cesser  enfin,  et  laisser  place 
presque  immédiatement  à  la  convalescence. 

Après  un  temps  variable,  régulier  dans  un  petit  nombre  de  cas,  irrégu- 
lier dans  la  plupart,  il  survient  un  accès  semblable  et  les  accès  peuvent  se 
répéter  plusieurs  fois  dans  l'enfance  du  malade. 

Historiqne.  —  I>a  première  obser>'ation  de  cette  maladie  se  trouve 
cimsignée  dans  le  Précis  des  Travaux  (Soc.  méd,  de  Dijon,  années  1838- 
iHil),  par  le  D*^  Gruère,  sous  le  titre  d'  «  Obsenation  de  vomissements 
périodiques  sans  signes  [d'inflammation  ni  de  lésion  organique  »  et  on  n'en 
tnmve  plus  uu*ntion  que  vingt  et  un  ans  plus  t;u*d;  alors  le  D'  II. -C.  Lom- 
bard, dans  la  Gaz,  méd.  de  Paris,  1 801 ,  écrit  un  article  très  conqdet  intitulé  : 
«  iK'scription  d'unt*  névrose  de  la  digestion  caractérisée  par  des  crises  pério- 
diques de  vomisseuu'nts  et  une  profonde  modification  de  l'assimilation  ».  C(* 
A*mier  article,  quehpie  ancien  (juil  soit,  |)eut  nous  servir  (Micore  aujour- 
d'hui avec  seulement  quel(|ues  légers  changements.  La  description  de  la 
nubdie  y  est  si  exacte  que  nous  en  citerons  des  passages  : 

«  Je  désin»  vous  entretenir  aujourd'hui  d'une  maladie  cpie  je  ne  sais  trop 
«•'Kiiment  désigner  et  sur  laquelh;  je  vi(Mis  appeler  votre  attention,  espérant 
•juv  vous  m'aiderez  de  vos  lumières  pom*  résoudre  les  problèmes  physiolo- 
iriques  et  |Kithologiques  que  soulève  l'étude  à  lacjuelle  je  vous  convie.  Depuis 
trente  et  un  ans  que  je  pratique  la  méd<Min(»,  j'ai  eu  sept  à  huit  fois  l'occîi- 
mn  de  rencontrer  chez  des  enfants  Agés  d(»  5  à  1*2  ans  une  maladie  fort 
«n^nilièn»  et  dont  la  gravité  apparente  m'a  toujours  donné  beaucoup 
d'anxiété.  Fort  heureusement  (jue  mes  craintes  dime  terminaison  fatale  ne 
se  sont  vérifiées  qu'une  seule  fois,  mais  ce  cas  mortel  a  sufli  pour  démon- 
triT  que  mes  in(|uiétudes  n'étaient  pas  conq)lètement  sims  fondement. 

«  liC  trait  caractéristique  de  cette  maladie  ce  îîOat  des  vomissements  inces- 
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sanis  qui  siirvionnent  sans  cause  détonninante  au  uiilieu  de  la  meilleure 
sauté  et  par  crises  répétées  tous  les  cpiarts  d'heure  ou  toutes  les  demi- 
heures.  Le  li((uide  e\|)ulsé  est  purement  aqueux  avec  quelques  (ilamenis 
glaireux  sans  mélange  de  bile,  de  sang,  ou  d'aliments.  La  (|uantiU>  en  est  de 
moins  en  moins  considérable  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  répo(|ue  du  début 
et,  lorsque  les  vomissements  se  prolongent  pendant  plusieurs  heures,  il  n'y  a 
plus  que  (juehpies  mucosités  expulsées  après  de  grands  efforts.  Une  soif 
intense,  la  rétraction  du  ventre,  un  mouvement  fébrile  considérable  et  mie 
constipation  opiniAtre  accompagnent  et  suivent  les  crises  de  vomissements. 
Leur  durée  est  très  variable,  mais  elle  ne  dépasse  que  mrement  quarante- 
huit  heures  ;  ils  cèdent  le  plus  souvent  en  dix-huit  ou  vingt-quatre  heures. 
Les  crises  sont  ordinairement  accompagnées  de  pâleur,  d  amaigrissement  et 
d'un  faciès  assez  semblable  à  celui  qu'on  observe  chez  les  malades  atteints 
du  choléra.  » 

On  trouve  ensuite  de  nouveau  un  intervalle  de  21  ans  pendant  lequel  il 
n'est  plus  <|uestion  de  cet  état  morbide  jusqu'à  ce  cpie  Gee  en  1882  en  i*ekite 
0  cas.  H  dit  :  «  Ces  cas  semblent  tous  de  même  espèce,  leur  trait  caracté- 
ristique étant  des  accès  de  vomissement  revenant  h  des  intervalles  d'une 
longueur  variable.  Pendant  ces  intervalles  il  n'y  a  aucun  signe  morbide.  Le 
vomissement  continue  ([uelques  heures  ou  quelques  jours,  et  quand  il  a  été 
intense,  le  malade  reste  dans  un  état  profond  d'épuisement  ».  A  la  suite  du 
travail  de  Gee,  on  trouve  un  bien  plus  grand  nombre  d'écrits  relatifs  aux 
vomissements  cycliques;  la  constatation  plus  fréquente,  les  nombreux  cas 
publiés  dans  ces  dernières  années  prouvent  que  la  maladie  n'est  pas  si  rare 
qu'on  l'avait  d'abord  supposé.  La  majorité  des  cas  s'est  montrée  en  Amé- 
rique chez  des  enfants  ayant  en  général  d'un  à  trois  ans,  sans  prédilection  de 
sexe  ;  on  en  a  vu  cependant  des  accès  dans  la  période  de  la  vie,  allant  de 
ft^nfance  à  l'adolescence.  En  règle  générale,  les  [Mutités  malades  apimrtiennent 
à  des  familles  aisées,  d'un  milieu  social  élevé. 

Étiologie.  —  L'étiologie  des  vomissements  cycliques  n'est  pas  nette- 
ment connue.  La  majorité  des  observateurs  s'accorde  à  admettre  que  l'héré- 
dité joue  un  rôle  important  comme  facteur  prédisposant,  la  plupiirt  des  cas 
survenant  chez  des  enfants  ayant  des  antécédents  goutteux  ou  névrosiqucs; 
les  enfants  eux-mémçs  sont  généralement  délicats;  ce  sont  des  enfants 
«  gâtés  »,  nerveux,  fortement  impressionnables. 

La  maladie  n'est  pas  sous  la  dépendance  d'erreurs  particulières  de 
régime.  Une  alimentation  ordinaire  d'hydro-carbures,  tels  que  pomme  de 
terre,  farine  d'avoine,  a  été  incriminée  et  mise  en  relation  avec  la  survenue 
des  accès.  La  constipation  ou  l'inilammation  des  nuu|ueuses  gastrique  ou 
intestinale  n'a  i)as  paru  agir  comme  cause  prédisposante  ou  déterminante,  et 
il  est  probable  (|ue  l'origine  de  l'irritation  est  tout  à  fait  en  dehors  de 
l'estomac  et  de  l'intestin.  Le  IK  Hotch  suppose  que  le  syndrome  peut  être  en 
n^lation  avec  les  ganglions  sympathiques,  tels  que  le  plexus  solaire,  ou  qu'il 
s'agit  d'une  toxémie  appartenant  à  la  classe  des  toxémies  s'accompagnant 
d'élimination.  L'état  nerveux  de  la  plupart  de  ces  malades,  le  fait  que  sou- 
vent une  surexcitation  ou  l'épuisement  agissent  comme  une  cause  détenni- 
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nante  indiquent  une  forte  tendance  névrosique  coinine  jouant  un  rôle  éiiolo- 
^âque.  Les  antécédents  goutteux  familiaux  qu'on  trouve  dans  la  plupart  des 
l'as  rapportt*s  jusqu'à  aujourd'hui  nous  foui*nissent  un  antre  facteur,  à  savoir 
b  diathcse  urique.  A  ce  sujet,  Comby  écrit  ce  qui  suit  :  «  En  soniine,  ces 
arcidcnts  font  sonf^er  à  Farthritisine,  à  Turicéniie,  d'autiint  plus  que  les 
antécédents  héréditaires  des  enfants  plaident  éloqueinuient  dans  ce  sens 
l^foutte,  asthme,  migraine,  tares  nerveuses,  etc.)  ».  Rachford  décrit  le 
voniisseiuent  cyclique  connue  étant  le  symptôme  gastro-intestinal  d'une 
lithéniit*  ou  d'une  névrose  gastrique  lithémique;  les  rapports  de  l'acide 
urique  à  Furée  ont  été  établis  par  llolt  avant,  pendant  et  après  l'accès,  comme 
suit  :  «  Tous  les  résultats  sont  basés  sur  l'examen  de  l'urine  des  vingt-quatre 
beures. 


aOME.NT    DE    l'eXAMKX.  EN    UHANMES. 

Avant  raccès  (ôlal  normal) l.l^OOd 

IVeinier  jour I7.24*J 

Iieuxiênie  jour i  2.0125 

Troisième  jour  (convalesconre) . .    .  1 1 ,713 

nu>ieurs  jours  après  (état  normal).  15,040 


RAPPORT 

ACIDE 

DE    L*A<:iDE    CRIQrE 

CBIQIE. 

A    L  URÉE. 

0,251 

i    à     54 

0.110 

1  à  157 

0,912 

1  à  152 

0,234 

1  à    50 

0.285 

1  à    55 

c  Ues  examens  faits  sur  l'urine  à  un  second  accès,  trois  mois  plus  tard, 
ont  donné  des  résultats  identicpies  à  ceux  ci-dessus  relatés.  Un  second  cas 
d'un  type  à  |)eu  près  semblable,  mais  moins  grave,  montrait  un  l'apport  de 
l'Kide  urique  à  l'urée  de  1  à  80  pendant  le  vomissement,  tandis  que  chez  le 
même  individu  à  l'état  de  santé  ce  rapport  était  de  1  à  42.  » 

Griflith  considère  cet  état  morbide  comme  une  toxémie  et  pour  appuyer 
rhypothèse  de  l'étiologie  goutteuse,  il  établit  (|ue  dans  deux  de  ses  cas  il  y 
fuldu  prurit,  dans  un  autre  des  douleurs  articulaires  diffuses,  et  il  cite  deux 
iiMJrts  |»ar  néphrite  terminale.  Kntiii  on  a  observé  cpie  le  vouiissement 
ryclique  chez  l'enfant  a  éU»  suivi  de  migmine  et  de  vomissements  bilieux, 
plus  Linl,  à  l'âge  adulte.  L'examen  du  contenu  gastritjue  pendant  un  accès, 
Mirtout  [source  qui  a  trait  à  l'acide  chlorhydri((ue,  n'a  pas  donné  de  résultats 
constants:  l'urine  contenait  dans  certains  cas  de  l'albumine  et  des  cylindres, 
•fc'  lindican,  des  acides  diacétique  et  oxybutyricpK»,  de  l'acétone.  Marfan 
attache  une  im|K)rtance  particulière  à  l'acétone,  tandis  «pu»  Kdsall  s(»  sert  du 
rvadifde  l'acide  diacétique  et  de  l'acétone  connue  un  indice  utile  au  diag- 
Mbtic  et  nu  traitement.  Dans  un  récent  article  sur  les  vouiisseuients 
fydiques,  Edsall  refuse  d'admettre  l'importance  étiologicpie  des  états  névro- 
«qui»s  et  goutteux  et  il  propose  une  autre  hypothèse,  celle  de  rint(»xication 
9âAi\  Il  cmit  qu'elle  est  du  même  type  que  celle  qu'on  voit  dans  le  diabète 
Mh-réet  que  c'est  «  une  intoxication  acide  cryptogénétiipie  ou  sut generi^  ». 
Il  b  définit  comme  une  intoxicatiim  acidt*  survenant  en  dehors  de  la  présence 
d'iiiH*  uialadie  organi(pie  appréciable  et  capable  d'être  mise*  (*n  cause.  Il  éta- 
blit en  outre  que  cette  intoxication  est  probablement  due  à  un  trouble  des 
érhaDges  ou  à  des  désordres  dans  le  tube  digestif.  Ces  diverses  théori«»s, 
ccDe  de  b  névrose,  de  la  toxémie  dépendant  de  la  diathèse  uri(|ue,  de  lin- 
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toxicalion  acido  cryptogénétiqiie,  coiiij)rennenl  renscinblc  de  nos  eonnaî:^ 
sîiiices  relatives  h  rélioloj^ic  des  voinisscinenis  cycliques.  Beaucoup  d'obser- 
vateurs considèrent  cette  maladie  cennne  due  à  la  combinaison  de  ces  divers 
éléments  plutôt  (|u'à  Faction  isolée  d'un  seul;  il  faut  admettre  cependant  que 
nous  ne  possédons  pas  encore  la  notion  définitive  de  la  vériUdjIe  cause,  et 
(jue  peut-être  ce  qu'il  y  a  de  mieux  à  faire  à  présent  est  de  la  définir  comme 
TefTet  d'une  substance  toxique,  le  produit  encore  mal  connu  d'un  métabolisme 
défectueux  ou  d'une  élimination  iiuparfaite,  qui  s'accumule  dans  les  tissus* 
et  qui,  agissant  sur  un  systèuie  nerveux  déjà  fortement  ébranlé  et  dont  la 
limite  de  tolérance  a  été  atteinte,  produit  brusquement  l'accès. 

Symptômes.  —  Des  symptômes  prodromi(|ues  de  lassitude,  de  céphalée» 
d'anorexie,  existent  dans  quel(|ues  cas,  et  Ton  a  vu,  avant  l'accès,  des  selles  peu 
colorées;  mais  d'ordinaire  le  début  est  très  brusque,  en  i)leine  santé,  et  sans 
cause  apparente.  Un  accès  dure  généralement  de  un  à  trois  jours,  mais  on  a 
relaté  des  cas  d'une  durée  de  quelques  heun»s,  d'autres  de  deux  semaines. 

Le  symptôme  capital  est  le  vomisseujent:  il  se  fait  avec  efTorts,  survient 
brusquement,  peut  se  montrer  [plusieurs  fois  jwr  heure,  toute  substance 
ingérée  provo(|uant  un  accès.  Le  vomissement  est  d'abord  violent,  et  con- 
tinue à  des  intervalles  rapprochés  longteirq)s  après  Tévacuation  stomacale. 
Finalement  il  est  seulement  formé  de  uuicus  teinté  de  sang,  avec  ou  sans 
bile,  avec  ou  sans  acide  chlorhydriquc  libre.  Il  seuible  n'y  avoir  que  peu  ou 
pas  de  douleur,  quoique  le  malaise  général  soit  intense.  La  temi^érature  est 
souvent  au-dessous  de  58", 3  dans  le  rectuui  et  peut  tomber  au-dessous  de  la 
normale;  le  sensoriuni  est  ordinairement  intact,  le  pouls  a  une  rapidité 
variable,  et,  si  l'accès  se  prolonge,  il  devient  faible  et  irréguHer.  Edsall  attire 
l'attention  sur  un  type  respiratoire  senddable  à  celui  du  coma  diabétique.  La 
langue  est  saburrale,  la  soif  intense,  et  si  au  début  de  l'accès  Tintestin  fonc- 
tionne noruialement,  bientôt  il  y  a  de  la  constipation  et  souvent  les  mouve- 
ments péristîiltiques  send)lent  entièrement  supprimés. 

L'abdomen  est  rétracté  ou  plat  dans  la  majorité  des  cas,  mais  on  a  quel- 
quefois noté  du  météorisme.  A  côté  du  vomissement,  le  symptôme  le  plus 
frappant  est  la  prostration.  Klle  est  profonde,  oX  si  elle  se  prolonge  elle 
devient  si  intense  qu'on  croit  (|ue  le  malade  va  mourir  d'épuisenu*nt.  Passé 
les  premières  vingt-cjuatn»  heures,  lémaciation  est  très  rapide  et  le  malade 
tondie  bientôt  dans  nn  état  de  stupeur  plus  ou  moins  manjuée.  ^Si  lacccs  se 
prolonge  et  si  Tépuisenient  est  extrême,  le  vomissement  devient  de  moins  en 
moins  violent  jusqu'à  ce  qu'enlin  du  mucus  suiguinolent  suinte  par 
moments  du  nez  et  de  la  bouche  et  qm*  le  malade  semble  mourant.  Même  à 
cette  extrémité  cependant  la  mort  (»st  exceptionnelle;  il  send)le  que  quand 
le  malade  est  parveiui  à  un  certîiin  degré  (ré|>uisement  le  poison  est  éliminé 
ou  bien  le  système  nerveux  ne  réagit  plus  davantage  à  l'excitation,  et  les 
vomissements  (»t  les  nausées  cessent.  La  convalescence  conunencc  presque 
aussitôt  et  la  rapidité  de  la  guérison  est  étonnante. 

Ncms  avons  déjà  vu  le  tableau  clinicpie  de  la  maladie  tel  qu'il  a  été  décrit 
par  Lombard  en  I8(il.  IVs  cas  de  (lee  publiés  en  1882,  il  nous  suffira  d'en 
résumer   un   connn'î  exemple  :  (]as  IX.  —  Hobert  T...,  âgé  de  8  ans  5/4, 


VOMISSEMENTS  CYCLIQUES.  195 

H  janvier  i882  :  Le  matin  du  5  janvier,  le  vomissement  débuta  sans  relation 
avec  Talimentation,  et  continua  jus(|u'au  0  janvier,  où  il  cessa.  Depuis  cette 
^poqut»  la  maladie  a  continue  et  a  été  en  augmentant.  Le  malade  ne  vomit 
plus  maintenant  que  de  Teau  et  du  nnicus.  Il  y  a  de  la  céphalée,  localisée 
au  front,  qu'on  n'a  notée  (|ue  dans  cette;  attaque.  Les  intervalles  entre  les 
paroxysmes  ont  eu  une  durée  très  variable:  ils  peuvent  être  de  (|uel(|ues 
mois, de  quelques  semaines;  la  gravité  et  la  durée  des  accès  de  vomissement 
>ont  ^-nriables.  Il  en  eut  un  très  intense  à  !\^(|ues,  accès  ptuidant  Icipiel,  au 
(lire  de  la  mère,  il  vomit  du  sang.  Le  malade  a  toujours  été  chétif.  La  mère 
a  des  nt'vnUgies  intenses.  Température  du  malade  i\  ce  moment  :  ÔS",  i. 
19  janvier  :  le  vomissement  a  cessé  le  lO;  il  a  duré  onze  jours;  la  tiMiipéra- 
ture  est  normale,  il  y  a  de  la  constipation. 

A  présent  nous  possédons  la  relation  de  bien  des  cas  seud)lables,  dillé- 
rant  seulement  par  de  menus  détails.  Le  D*"  Rotch  décrit  trois  cas,  dont 
mms  citenms  un. 

€  Tii  enfant  de  8  mois,  robuste  et  en  bonne  santé,  a  toujours  été  nourri 

au  nein  fmr  une  bonne  nourrice.  Sans  synqilomes  antérieurs,  il  s'est  mis 

à  vouiir  et  a  continué  a  vomir  toutes  les  quinze  minutes  pendant  douze 

bcnires.  Puis  les  vomissements  s'espacèrent  et  cessèrent  entièrement  le  tioi- 

sièiiie  jour  de  l'accès.  Pendant  l'accès,  l'enfant  a  rapidement  maigri,  de  sorte 

(|u'il  S4'mblait  au  dernier  stade  d'une  maladie  cachectisante;    il  était  très 

raline  et  dormait  entre  les  accès  de  vomissement;  s(m  intelligence   était 

Incide,  sa  température  était  au-dessous  de  la  normale;  le  pouls  était  faible  et 

intennittent.  Il  eiit  plusieurs  accès  de  ce  genre  dans  chacune  des  années 

suivantes  jusqu'à  l'âge  de  ;>  à  6  ans;  il  restait  ipiehpiefois  six  mois  ou  un  an 

sans  avoir  d'accès.  Plus  tard,  les  accès  devinrent  moins  intenses,  et  à  l'Age  de 

10  ans  ils  cessèrent  tout  à  fait.  » 

Le  Ir  lloll  décrit  coumie  suit  \m  cas  plus  grave  : 

«  Accès  précédés  d'une  |)ériode  prodromique  d'une  durée  de  douze  à 
ûnptMpiatre  heures,  manpu'e  par  de  la  langueur,  de  l'engourdissement,  des 
oTclcs  iioinitres  autour  des  veux,  de  l'anorexie  et  un  s(>ntiment  de  malaise 
•*|Hpstri<pie.  A  ce  moment,  la  tenqiéralure  était  peu  élevée.  Les  vomisse- 
nH'nts  curent  un  début  brus(|ue;  ils  étaient  accompagnés  de  violents  eflorts 
«•i  A* grand  malaise:  ils  étaient  violents  et  souvent  ré|)étés  toutes  les  demi- 
beiires  ou  toutes  les  heures,  pendant  deux  jours:  on  les  vit  survenir  jusqu'à 
(lix-s«*pt  fois  dans  une  même  nuit.  Les  vomissements  étaient  innnédiate- 
HMiit  provoqués  par  l'ingestion  d'aliments  ou  de  boisson,  mais  survenaient 
aussi  cil  l'absence  de  toute  ingestion;  les  matières  vomies  renfermaient  du 
mucus  spumeux  et  du  sérum  souvent  striés  de  sang,  probablement  à  cause 
J^b  violence  des  vomissements.  La  réaction  était  fortement  acide;  (pielque- 
l<»isily  avait  des  vomissements  bilieux:  la  leiiq»érature  tombait  d'ordinaire 
'•""*,!)  qiuind  débutaient  les  vomisseinenls  et  se  maintenait  à  ce  chiHVe  on 
*u-<|i»ssous  |Hmdant  l'accès.  A  la  (in  du  second  jour,  l'épuisement  était 
mtonse,  si  marqué  qu'il  pouvait  faire  craindre  pour  la  vie.  L'enfant  restait 
4uis  ime  demi-stu|Nmr,  les  yeux  à  moitié  ouverts,  les  lèvres  et  la  lan^^ue 
*«^ies,  s'éveillant  par  moments  pour  demander  de   l'eau.   Le  pouls  était 
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rapide,  faible,  (|iiel(|Ui*rois  un  peu  irrégulior.  Il  n'y  avait  pas  de  méléorisme; 
le  ventre  était  d'ordinaire  aplati.  Au  troisième  jour  les  vomissements  deve- 
naient plus  rares  et  en(in  cessaient  entièrement.  La  convalescence  était 
rapide,  et  à  la  fin  de  la  semaine  renfant  était  presque  revenu  à  son  état 
n(»rmal.  Après  ces  accès,  il  était  souvent  micMix  qu'un  peu  avant  l'accès.  Les 
accès  revenaient  à  des  intervalles  de»  |)lus  en  [)lus  lon^s,  |>our  cesser  enlin 
tout  à  fait.  Maintenant  il  est  âgé  de  i()  ans,  il  est  vigoureux,  bien  portant, 
et  n'a  pas  eu  d'accès  depuis  (juatre  à  cinq  ans.  » 

Diagnostic  différentieL  —  Leyden  et  Meyerhof  ont  observé  chez  Tadultc 
des  accès  de   vomissements   |)ériodi(pics   revenant  irrégulièrement.  McisK 
Kinborn  et  Uémond  ont  noté  des  cas  senddabies,  mais  avec  vomissements 
revt?nant   à  intervalb»s   réguliers.   Tous  furent  obsenés  chez  l'adulte,   et 
lurent  accom|>agnés  de  vives  douleurs  sinudant  les  crises  gastriques  du 
tabès.  Boas  apporte  la  contribution  de  cas  de  vomissements  pério<liqucs  de 
l'adulte  sans  douleur,  t»t  où  ces  vomissements  revenaient  à  intervalles  régu- 
liers. Les  cas  ci-dessus  sont  maintenant  en  général  considérés  connue  appar- 
tenant aux  névroses  pures,  et  comme  tels  ne  doivent  pas  être  confondus 
avec  l'état  morbide  tpie  nous  décrivons.  Langford  Symes  a  publié  des  accès 
de  vomissement  et  de  prostration  chez  l'enHuit,  mais  sous  la  dépendance 
d'erreurs  de  régime  et  suivis  après  le  vomissement  d'un  soulagement  immé- 
iliat.  \V.  Soltau  Fenwick  relate  dis  cas  de  vomissement  cyclique  qu'il  appelle 
catarrhe  gastricpie  récidivant,  A  dont  le  princifKil  facteur  étiologique  est  le 
catarrhe»  gastrique.  Alors  (\\w  dans  ces  cas  ce  syndrome  |>eut  être  mis  en 
relation  avec  une  ou  av«»c  toutes  les  conditions  ci-dessus,  le  vomissement 
cyclitpie  chez  l'enfant  (»st  un  état  indé|KMulant  «4  distinct;  on  ne  peut  pas 
l'appeler  unt»  pure  névi*ose;  il  ne  dépend  |)as  d'erreurs  de  régime  ou  de  la 
constipation:  et  Ton  n'a  |ms  trouvé  cpi'il  fut  produit  |)ar  un  catarrhe  gas- 
trique ou  intestinal.  Le  vomissement  cyclique  est  d'ordinaire  facileà  différen- 
cier des  maladies  plus  connnunes  de  l'i'nfance,  en  particulier  celles  où  il  y 
a  des  vomissements  et  de  la  prostration.  L'indigestion  aiguë,  qui  se  voit 
dans  l 'enfance  plus  (|ue  tout  autre   tnuible   physiologitpie,  a    une    cause 
connue,  à  savoir  une  alimentation  inopportune  ou  une  ca|)acité  digestive 
tenq)orairement   diminuée,  trouble  tpii,  après  le  vomissement  ou  la  diar- 
rhée, est  suivi  d'un  soulagement  presque  inunédiat.  Ely  donne  un  tableau 
indiquant  les  jtrincipaux  points  du  diagnostic  dilFérentiel  entre  les  vomisse- 
ments cycliques  et  les  vomissenu»nts  bilieux  récidivants  : 


VOm>StMKNT>    r.ll.lt.lA. 

1.  I1i<>t(>nv  d'iiiic  alinUMitntioii  ilofocttioiiM^ 


*2.  1  \'\a('iin(ioii  iiilestiiinle  o>l  Miivif  lU-  mmi- 
Uîïrniriit. 
.*.  I.aituuo  salmrralr. 
i.  Ilr^jiiraljon  ilinit-ili*. 


r>.  AlNl«tiiii>ii  ;:i)nfli'  cl  ili>lciii|ii. 

C>.  nouli*iirs  .-ilMliMiiitial«'<<  vl  o>lii{Ui'<. 


VOVISSKVKNTS   CTCLIQriL<. 

1.  Ilirti  di*  sk'iiililaliio  ;  il$  immivciiI  suncnir 
avri-  raliiih'iitalioii  la  jiliis  ivglêt'.  sans  signes 
il'iii«liiroslioii.  ^ 

±  i>as  (1  cirt'l  MMiikilahle. 

r».  Elit"  pi»ul  vin'  lioniie. 

i.  La  respiration  |M'ut  promire  sur  la  fin  fk^s^ 
nivôs  mw  iHliMir  TÎni'Uso  d'act'iom\  maié  dl*? 
n^tc  li'aillcurs  iHNrmalo. 

r>.  lioiioraUMiiont  à  |M*ii  près  wimial. 

0.  En  iri'm'TaJ  rien  de  loi. 


VOMISSEMENTS  CYCLIQI  ES. 


107 


7.  MouTcmeiits   pêri:$Ul tiques    de   ralMloinoii  7.  I/ausciil talion  di;  ralidoinoii  surtout  à  une 

ê%tr  nilifi|ui^.  ôp(N|ue  tardive  de   l'aiTi'S  rôvèlo   l'ab^Mice  de 

mouveinenls  pêristaltiques. 

X.  Selk^  fltmvont  arprileusos.  8.  (iênêralenuMit  normales. 

U.  tién^ralement  urine  fébrile.  0.  l'rine  peu  ab<»ndante   liiarf^êe   de  erislaux 

d'acide  uriqne  et  d'urates  amorphes  hors  de 
pro)N>rtion  avee  les  antres  symptômes. 

1^  gastrite  ne  survituit  pas  si  briisqiieineni  dans  une  bonne  santé  ^('*né- 
rale,  n'est  pas  si  grave,  dure  plus  longtemps.  Les  tumeurs  eén»brales,  l'in- 
vagination  intestinale,  Tappendieite,  la  péritonite  et  le  début  des  maladies 
aiguës,  tous  ces  états  morbides  ont  leurs  caractères  diflérentiels  jiropres. 
Les  vomissements  dus  aux  aflections  organiipies   du    rein    peuvent    être 
reconnus  par  l'analyse  des  urines.  La  maladie  (pii  est  le  plus  souvent  con- 
fondue avec   les  vomis.sements  cycliques  est    la   méningite  tuberculeuse. 
Rotch  s'exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  Dans  quelques  cas,  après  cpie  la  maladie 
a  duré  de  deux  à  trois  jours,  la  resî^emblance  avec  la  méningite  tubercideuse 
|N*ut  être  absolument  frappante;  mais  si  Ion  considère  tout  le  cours  de  la 
maladie,  le  diagnostic  s'tVlaircit  rapi<lemenl.  Dans  les  vomissements  cycli(|ues 
le  visage  et  1  aspect  général  de  l^Mifant  indiquent  les  naus<*.es  plutôt  que 
Tapathic  qui  se*  voit  dans  la  méningite  tubercultHise.  L'intelligence  aussi,  à 
rmcontrt^  de  ce  qui  a  lieu  dans  cette  dernière  affection,  est  lucide,  Tenfant 
rf^ui  calme  uniquement  |)arce  (|U*il  est  épuisé.  I^a  grande  soif,  cpii  a  déjà 
Aé  mentionnée  comme  existiint  dans   l(»s  vomissements   persistants,  aide 
aussi  au  diagnostic  différentiel  avec  la  méningite  tubercideuse.  Le  brusque 
début  des  vomissements  chez  un  (enfant  auparavant  bien  porLint  parvenu  au 
milieu  de  Tenfance  est  tout  à  fait  différent  de  la  marche  lente  et  des  vomis- 
M*ments  occasionnels  du  type  cérébral  qu'on  rencontre  dans  la  méningites 
tuberculeuse.  » 

Anatomie  pathologique.  —  Comme  les  vomissements  cyclicpies  ont  été 
rarement  mortels,  ranatomie  pathologifpie  est  nécessairement  très  peu 
ronnue.  Ihms  b*s  quelcpi(*s  autopsies  relatées  (quatre  ou  cinq),  tons  les 
«rjpines  ont  [»aru  normaux,  sauf  dans  deux  cas,  où  Ton  a  vu  une  hypertrophie 
de  Tépithélium  dans  tout  le  tube  digestif  et  une  légère  dégénérescence  des 
gloiiiéniles  des  n^ins. 

Complications  et  séquelles.  —  Les  complicatiims  sont  rares,  l/hémor- 
râpe  fén'»bnde,  à  la  suite  de  violent  vomissement,  i\  été  notée  et  Ton  a  vu  la 
ïH*|»lirite.  La  migraine  et  les  nccès  bilieux  ont  plus  lîird  remplacé  les  accès 
de  vomissement  cvclitpie. 

Pronostic.  —  Si  Ion  en  juge  d'après  le  tout  petit  ni»mbie  de  cas  de 
nwrt,  Iv  pronostic  des  voiiiiss(*menls  cycliques  serait  bon,  quoiqu'il  faille 
l^eiMln»  («n  considératicui  IVige  et  l'étal  général  du  malade»  t»t  la  durée  de 
Unv<,  Ihins  un  accès  [irolongé  chez  un  jeune  enfant  de  faible  vitalité, 
'**  l^roiiostic  doit  être  réservé. 

Prophylaxie.  —  On  peut  faire  beaucoup  pour  la  pnqihylaxie  ;.  d'abord 
^*|Kirents  devraient  être  instruits  de  rélémeiit  nerveux  de  la  maladie,  pour 
<pie  If^int  soins  soient  donnés  plus  intellig(Miimeiit  à  leurs  enfants:  on 
de^Tait  leur  dire  combi(*n  il  est  essentiel  pour  ces  enfants  qu'ils  restent  au 
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n»j)os,  qu'ils  aient  peu  (réinotions,  pas  d'excitation  iraucuiie  sorte;  la  vie 
ordinaire  doit  être  réglée,  uniforme;  il  faut  veiller  strictement  à  la  régula- 
rité et  îi  la  modératiiui  de  toutes  choses;  on  ne  permettra  pas  trop  d'exer- 
cices pliysi<pies,  pas  de  jeux  violents  et  impétueux,  et  la  vie  psychique 
devra  être  très  calme.  On  laissera  Tenfant  s'anuiser  avec  une  nourrice,  ou 
tout  seul  aux  moments  opportuns.  Souvent  ces  enfants  vont  mieux  quand 
ils  sont  uniquement  livrés  aux  soins  d'une  nourrice  judicieuse  et  culme  que 
s'ils  sont  aux  mains  de  leurs  parents.  Du  grand  air  en  ahondance,  du  soleil, 
sont  choses  essentielles;  Tintestin  doit  être  maintenu  en  fonctionnement 
régulier,  I  alimentation  doit  être  sim|)le.  Il  semblerait  rationnel  de  la  modi- 
fier (Ml  égîud  à  la  diathèse  uricpie.  Le  IV  llolt  dit  :  «  Le  traitement  diététique 
entre  les  accès  consiste  à  exclure  entièrement  le  sucre,  les  sucreries,  et  à 
limiter  avec  soin  la  proportion  d'aliments  farineux.  La  diète  prescrite  était 
composée  surtout  de  viande,  de  légumes  verts,  de  lait  et  de  pain  rassis.  • 
Edsall  reconnnande,  à  cause  de  sa  théorie  de  l'intoxication  «icide,  qu'entre 
les  accès  l'urine»  soit  maintenue  neutre,  et  (|u'à  l'apparition  du  plus  léger 
sYuq)tôme,  avec  présence  d'acétone  et  d'acide  diacétifpie,  l'urine  soit  forte- 
ment alcalinisée. 

Traitement.  —  Kn  1861,  Langford  écrivait  ;  «  Mais,  en  définitive,  ce  qui 
m'a  le  mieux  réussi,  c'est  sans  contredit  rahstincnce  totide  de  boissons  ou 
de  médicaments.  »  Cette»  thérapeutiepu^  est  t(mt  à  fait  d'accord  avec  les 
données  des  observations  modernes. 

Mesures  (jénérales.  —  Il  faut  supprimer  tout  ce  (jui  tend  à  exciter  un 
systènu*  nerveux  déjà  surmené;  la  chambre  doit  être  bien  ventilée,  le 
uialade  doit  vivre  dans  un  milieu  calme;  on  débarrassera  l'intestin  [mr  des 
lavem(»nts,  et  si  l'on  arrive  au  début  de  l'accès,  et  que  le  malade  puisse 
giU'der  ce  (pi'on  lui  fait  ingérer,  on  donnera  un  |)urgatif  par  la  bouche.  Plus 
lard,  l'irritabilité  gastri(|ue  devient  telle  cpie  le  plus  léger  trouble,  un  simple 
changement  de  |)osition  de  l'enfant,  peut  provoquer  un  iKiroxysme;  alors 
mieux  vaut  s'abstenir  de  rien  demner  par  la  bouche.  La  voie  intestinale  peut 
être  utilisée  avec  avantage  pom  l'alimentation  et  la  médicamentation.Onfera 
mieux  de  donner  les  médicaments  dans  une  même  potion  pour  reuuier  le 
malade  le  moins  possible.  Des  drogues,  la  morphine  est  la  meilleure*;  dans 
un  cas,  elle  a  arrêté  conqdètement  les  vomissements.  On  peut  l'administrer 
par  la  peau  ou  l'intestin,  on  réglant  selon  les  indications  la  dose  et  la  fré- 
quence des  prises.  Le  chloral  et  les  bromures  pcîuvenl  aussi  êtn^  dtmnés  ]Kir 
le  rectum.  Les  lavements  salés  chauds  poussés  loin  dans  l'intestin  calment 
la  soif,  stimulent  le  malade  el  angm(»ntent  l'excrétion  rénale.  Si  cependant 
ils  ne  sont  pas  bien  supportés,  on  fera  mieux  de  s'(»n  passer.  Les  lavag(»s 
d'estomac  non!  pas  été  utiles. 

Moyens  spécifif/ues  ou  traitenieut  alcali u  proposé  par  Edsall,  —  A 
l'appui  (le  sa  théorie  de  rint(»xicalion  acide  sui  (feueris^  Edsall  cite  des  cas 
(ramélioi;;ition  notabh»  à  la  suit(»  de  la  libn*  administrati(m  d'un  alcali  diflu- 
sible  t(»l  qu(»  h»  bicarbonate  de  soude  jnstpi'à  ce  (pi'on  obtienne  une  urine 
netteuMMit  alcaline.  Il  conseilh»  d'user  avec  mod(»rati(m  de  hautes  doses, 
données  avec  de  frétpienls  intervalles,  plut(M  (pie  de  doses  plus  fortes  don- 
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liées  moins  souvent.  Pendant  l'accès,  lors(|ue  les  symptômes  existent, 
Turine  sera  maintenue  fortement  alcaline;  20  grammes  de  bicarbonate  de 
M)ude  pourront  être  donnés  toutes  les  deux  heures.  Quand  les  symptômes 
disparaissent,  il  est  sufTisant  que  Furine  soit  maintenue  légèrenient  alcaline, 
en  diminuant  la  dose  de  Talcalin  conforméuient  à  ce  résultat.  Entre  les 
arcès,  l'urine  sera  maintenue  neutre,  Edsall  relate  que  125  grammes  de 
substance  alcaline  divisée  en  plusieurs  doses  ont  fait  avorter  un  accès.  Un 
autre  malade  sujet  à  plusieurs  de  ces  attaques  tous  les  ans  n'en  a  jamais  eu 
depuis  qu'on  a  maintenu  l'urine  neutre.  Dans  les  six  cas  rapportés  par  Edsall, 
Talcalin  a  agi  connue  spécifique  dans  cinq,  tandis  que  dans  un  cas  son 
action  fut  douteuse.  Quand  cessent  les  vomissements  et  les  nausées  et  que 
s'établit  la  convalescence,  on  pourra  donner  par  la  bouche  à  de  fréquents 
intenralles  de  très  petites  quantités  de  liquide.  L'alimentation  sera  ensuite 
rapidement  accrue,  dès  que  s'établit  la  convalescence, 
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XV 

ENTÉRITES  DE  LA  SECONDE  ENFANCE 

VXH  LE  D'  J.  (X)MBY 

Mrdorin  de  ril<Npîtnl  dos  Cnrants-Haladcs. 

I/intestin,  dans  la  seconde  enfance,  est  moins  exposé  aux  inflammations 
graves  que  dans  la  première,  et  les  gaslro-enlcrites  des  nourrissons  oQrent 
beaucoup  plus  d'intérêt  pratique  que  celles  des  enfants  déjà  grands.  Cepen- 
dant ces  dernières  ne  doivent  pas  être  négligées  et  il  convient  de  les  décrire 
l)rièvenu»nl.  Nous  distinguerons  trois  variétés  :  1**  les  entérites  simples 
aiguës,  subaiguës,  chroniques,  à  répétition,  qu'on  observe  très  fréquem- 
ment; 2°  les  entérites  infectieuses,  les  diarrhées  cholérifonncs  qu'on  ren- 
contre de  temps  à  autre;  5"*  les  entérites  uuico-membi*aneuses,  qui  sont 
Tapanage  de  certains  tempéraments  morbides  et  qui  présentent  une  indivi- 
dualité propre.  L'entérite  tuberculeuse  sera  décrite  ailleurs, 

A.    —  Diarrhée   simple,  entérite  simple 

On  dit  qu'il  y  a  diarrhée  simple,  quand  les  selles  sont  plus  fréciuentes, 
plus  abondantes,  plus  liquides,  sans  que  reniant  présente  des  signes  d'infec- 
tion notable. 

Étiologie.  —  La  diarrhée  (»st  très  comnuine  chez  certains  enfants,  très 
ran»  chez  d'autres;  les  premiers  y  sont  prédisposés,  h»s  autres  non.  D'où 
vient  la  prédisposition?  Elle  peut  être  héréditaire,  certaines  familles  ayant 
une  tendance  au  relâchement  comme  d'autres  au  n^sserreuuînt  de  l'intestin. 
Mais  le  plus  souvent  la  prédisposition  est  acquise  et  semble  liée  à  la  dys- 
pepsie. 

L(»s  enfants  exposés  à  la  diarrhée  sont  ceux  qui  mangent  mal,  qui  souf- 
frent de  restomac,  <|ui  ont  un  appétit  irrégulier,  cpii  avalent  gloutonnement, 
sans  màchvr  leurs  aliments,  qui  abusent  des  liquides,  etc.  Chez  eux  le  tube 
digestif  tout  entier  est  fatigué,  ses  fonctions  périclitent,  l'estomac  est  sou- 
vent dilaté  et  inerte,  le  bol  alimentaire  nVst  pas  élaboré  comme  il  devrait 
l'être,  et,  viemu^  une»  cause  occasionnelle,  la  diarrhée  apparaîtra. 

La  cause  occasionn(»lle  peut  varier.  Tantôt  c'est  un  repas  trop  copieux, 
qui  détermine  une  indigestion  suivie  irévacuations  alxmdantes  et  persis- 
t4întes;  tantôt  ce  sont  des  aliments  de  «pialité  défectueuse,  des  fruits  pas 
inùrs  ou  jH'is  avec  excès,  des  vian(l«»s  faisandées,  des  poissons  ou  des  crusta- 
cés d'une  conservation  et  d'une  fraîcheur  imparfaites,  des  boissons  prises 
avec  avidité,  trop  froides,  glacées  ou  impures;  tantôt  ce  sont  des  crudités. 
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des  légumes  indigestes,  d'une  cuisson  insuffisante;  tantôt  cVst  un  simple 
refroidissement,  ou  une  émotion  (diarrhée  réflexe). 

Tel  enfant  aura  de  la  diarrhée  chaque  fois  qu'il  hoira  du  lait,  du  vin,  de 
la  bière:  tel  autre  quand  il  mangera  du  poisson,  du  veau,  des  légumes  verts. 
Mais,  quelle  que  soit  la  cause,  chimic|ue,  toxicpie,  nerveuse,  elle  aboutit  tou- 
jours à  une  exagération  de  la  sécrétion  intestinale,  à  un  afflux  de  bile,  de 
sérositi's  de  sues  intestinaux,  (|ui  constitue  la  diarrhée.  Cette  diarrhée  n'est 
pas  infectieuse,  ou,  si  Pinfection  existe,  elle  est  banale  et  ne  se  traduit  par 
aucun  symptôme  frappant.  C'est  le  catarrhe  intestinal  dans  toute  sa  simpli- 
cité. Mais  sur  ce  catarrhe  habituel  peuvent  se  grefler  de  temps  à  autre  des 
poussées  aiguës  nettement  infectieuses  que  nous  étudierons  plus  bas. 

Symptômes.  —  I/enfant  est  pris  d'envies  frécpientes  d'aller  à  la  garde- 
robe;  si  la  diarrhée  est  accidentelle,  aiguë,  si  elle  fait  suite  à  une  indiges- 
tion, à  une  intoxication  alimentaire,  elle  s'accompagne  de  douleurs  de  ventre, 
de  coliques  parfois  atroces,  avec  ou  sans  nausées  et  vomissements.  Si  la 
dbrrhée  est  habituelle,  elle  est  torpide,  indolente,  et  la  seule  fluidité  des 
matières  caractérise  la  maladie.  De  temps  si  autre,  Tenfant  rend  des  matières 
dtireSy  ou  molles,  mais  moulées  sur  l'intestin;  |)uis  ce  sont  des  amas  semi- 
liquides,  grumeleux,  mal  liés,  tantôt  colorés  en  vert  par  la  bile,  tuntôt  jau- 
nâtres, iHTCUX,  ou  presque  incolores. 

Souvent  les  aliments  fragmentés,  mal  digérés,  sont  reconnus  au  milieu 
des  garde-robes;  on  peut  trouver  des  débris  de  viande,  des  légumes,  des 
pois,  non  attaqués  par  les  sucs  digestifs.  Cette  diarrhée  lientéri(|ue  est  très 
comnmne.  Elle  traduit  un  appauvrissement  du  suc  gastrique,  une  atonie  de 
IVstomac,  habituels  dans  la  dyspepsie  chronique.  Il  y  a  souvent  des  nnico- 
sités,  des  glaires,  des  liquides  mousseux,  une  sérosité  grisâtre  ou  veriLitre, 
«fcrélés  en  abondance.  Toutes  ces  garde-robes  exhalent  une  horrible  fétidité: 
Itiir  réaction  est  généralement  neutre  au  papier  d(»  tournesol.  Quand  on 
«"Umine  le  ventre,  on  constate  ([u'il  (»sl  souple,  peu  sensible  à  la  palpati(m, 
«•iTon  provoque  aisément  du  gargouillement  intestinal. 

Quand  IVntérite  (»st  intense,  quand  la  diarrhée  est  abondante,  Tétat 
jfHM'Tal  est  bientôt  alTeclé.  L  enfant  perd  rapidement  ses  forces:  il  pâlit,  il 
maigrit,  il  tombe  dans  un  état  de  langueur  très  manpié.  Cep(>n(lant  il  n'a 
ps  de  fièvre,  |)as  dv  sueurs  vespérales  ou  nocturnes,  synq>tôm(»s  négatifs 
rassurants. 

1^  diarrhée  peut  être  aiguë,  durant  deux  jours,  trois  joints,  un<*siMnaiiie: 

Ausid>aiguë,  se  prolongeant  plusieurs  semaines,  alternant  quelcpielois  iwrv 

<lw  iMTimles  de  C(mstipation  ;   ou  chronique,   ne  cessant   pour  ainsi  dire 

jamais,  ou  m*  ré|»étant  obstinément  après  de  courtes  rémissions. 

Voici  quelques  exemples  de  ces  diarrhées  cltn)iii(|ues  : 

1'  Carvon  de  T)  ans  li  (\h  avril   I80r»|;  nourri  au  bibenm  à  la  caui- 

pgne,  a  marché  tard,  a  été  rachiti(pu>:  diarrhée  dès  les  premiers  mois  de  la 

ne:  enfant  maigre,  pâle,  chétif,  délicat:  il  ne  se  plaint  pas,  il  a  conservé 

I appétit,  il  iiiangt*  vite,  sans  pr(*n(h'e  le  temps  de  mâcher.  Il  a  continuelle- 

Oieiil  In  diarrhée;  8  ou  10  selles  par  jour  :  matières  jaunes,  grises,  bilieuses, 

grumeaux  d*aliments  non  digérés,  fragments  reconnaissabl(>s  d(*s  substances 
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iié«(liities  (lientrrie);  mucosités  glaireuses,  li(|uides  mousseux,  pas  de  sang, 
aucune  douleur  abdominale;  ventre  souple,  pas  de  coliques,  d'cpreintes,  ni 
de  lénesuK»  ;  le  foie  ne  délaisse  pas  les  fausses  côtes.  Diagnostic  porté  :  etUériie 
chronique  simple.  Traitement  prescrit  :  frictions  sèches,  bains  salés;  lait 
comme  boisson,  tous  les  aliments  en  purée,  pacpiets  de  bicarbonate  de  soude, 
bismuth,  noix  vomique.  Amélioration  rapide,  suspension  de  la  diarrhée. 

2"  Autre  enfant  de  5  ans  1,2,  venu  à  terme,  nourri  au  biberon  avec  du 
lait  de  vache  non  bouilli;  n*a  marché  qu'à  18  mois;  a  eu  de  Tietère  à 
2  mois  12,  et  n'a  cessé  d'avoir  la  diarrhée  depuis  cette  époque  jusqu'à 
Tàge  de  ;>  ans;  lièvre  typhoïde  il  y  a  un  an.  La  diarrhée  n'a  pas  cessé  pendant 
cinq  ans,  la  mère  insiste  sur  ce  point;  à  deux  reprises,  prolapsus  du  rectum  ; 
les  garde-robes  n'ont  jamais  présenté  de  sang  ni  de  débris  membraneux.  Som- 
meil agité,  cauchemars,  terreurs  nocturnes;  pas  de  sueurs,  |)as  de  céphalal- 
j{ie.  L'enfant  avait  une  poussée  d'urticaire  chaque  fois  qu'il  mangeait  du 
poisson;  pas  de  vomissements.  Signes  de  dilatation  de  l'estomac,  clapotage 
à  l'ombilic.  Ventre  souple,  non  douloureux  à  la  pression,  foie  normal,  rien 
au  cdHir  ni  aux  poumons.  Même  traitement  que  dans  le  cas  précédent,  même 
succès.  Le  traitement  est  conunencé  h»  15  avril  189();  l'enfant  revient  le 
12  mai,  moins  d'un  mois  après,  il  n'a  plus  de  diarrhée,  l'appétit  est  bon, 
l'état  général  est  meilleur,  le  changement  est  frappant. 

.V  (lar^on  de  0  ans  (11  avril  1896),  né  de  parents  bien  portants,  très 
fort,  très  bien  développé  pour  son  âge.  Il  y  a  six  mois,  cet  enfant  a  fait,  à  la 
campagne  où  il  était,  de  nombreux  excès  alimentaires,  prenant  une  nourri- 
ture grossière  et  indigeste»,  n'étant  pas  réglé  |H)ur  les  heures  de  re|)as,  etc. 
Il  en  est  résulté  une  longue  période  de  diarrhée,  sans  douleurs,  sans  coliques 
intestinales;  les  selles  sont  grumeleuses  avec  une  mousse  jaune  ou  verdàtre. 
Pi'esqu(»  tous  les  aliments  sont  mal  tolérés;  un  seul  régime  semble  favorable, 
il  «»sl  composé  de  crèmes,  de  viande  crue,  d'eau  minérale  alcaline.  La  diar- 
rhéi'  n'est  pas  continuelle,  mais  à  répétitions  incessantes.  Pas  de  fièvre, 
pâleur  de  la  face,  amaigrissement  notable.  Quand  on  palpe  le  ventre  avec 
foire,  on  n(»  provoipie  pas  de  douleur,  sauf  une  légère  sensibilité  dans  la 
fosse  iliacpie  gauche.  Foie  normal. 

On  prescrit  le  calomel  à  |H»tites  doses  (1  centigranune  tous  les  jours), 
on  continue  les  crèmes  et  les  purées  de  viande,  on  remplace  l'eau  de  Vais  par 
l'eau  d'Alet  à  cause  d'un  certain  degré  de  tyuq)anisme  présenté  par  l'enfant. 
Améli(»ration  rapide. 

i'  Garyon  de  1  i  ans,  grand,  vigoureux,  bien  constitué  (11  juin  1896), 
souHVe  d'une  diai'rhée  presque  continuelle  depuis  le  sevrage. 

(let  enfant  a  été  nourri  par  sa  mère  jus(|u'à  4  mois,  [mis  confié  à  une 
nourrice  mercenaire  jusqu'à  11  mois;  dès  les  premières  semaines,  on  lui  a 
donné  à  manger,  il  a  été  toujours  mal  nourri  et  suralimenté;  il  en  est  résulté 
une  voracité  habituelle  avec  polydipsie,  et  un  cert^iin  degré  de  rachitisme. 
La  diarrhée  n'i'st  pas  absolument  continue,  elle  cesse  |)endant  quelques 
jours,  d<'  lemps  à  autre,  pour  reprendre  plus  forte  (pie  jamais;  les  matières 
sont  litpiides  et  mêlées  de  débris  alimentnires  non  digérés.  Pas  de  fièvre,  pas 
de  «louleurs,  pas  d'épreintes,  pas  de  mékena.  Plusieurs  lois  l'enfant  a  eu  des 
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|N>iiS!^M*s  aiguës  fôhriles,  outres  sur  sa  diarrhco  chronique  apyrétiquc;  à 
î'àge  do  22  luois,  il  a  failli  mourir  de  gastro-entérite  aigué;  son  estomac  est 
très  dilaté.  Nous  le  mettons  à  la  ration  des  li(|uides  (un  verre  de  lait  par 
n'|iQsK  aux  purées  de  légumes,  aux  crèmes;  nous  lui  donnons  du  bismuth, 
bicarbonate  de  soude  et  noix  vomique,  des  bains  salés.  En  quelques  semai- 
nes sa  dian*hée  est  maîtrisée,  uiais  les  rechutes  sont  à  craindre. 

Tous  ces  faits,  connue  on  le  voit,  senddent  calipiés  sur  le  même  modèle. 
Toujours,  dans  ces  diarrhées  chroniques  ou  à  répétition,  Thygiène  alimen- 
taire doit  être  incriminée.  C'est  à  la  suite  d'abus  répétés  couunis  générale- 
m<Hit  dans  le  premier  âge,  que  la  diarrhée»  s'instidie  à  deuu^ure,  en  perma- 
nence, ou  [irésente  des  retours  otlensifs  répétés  jusque  dans  la  seconde 
enfance  et  même  |)lus  tard. 

Quelquefois  un  élément  infectieux  vient  s'ajouter  a  la  diarrhée,  les  vomis- 
sements se  montrent,  la  langue  d(»vient  saburrah»,  la  (lèvre  s'allume,  et  l'on 
as<ius  les  yeux  le  tableau  d'une  septicémie  gastro-intestinale  plus  ou  moins 
pndongée,  sjms  synq)tùnu^s  éclatants,  mais  avec  un  affaiblissement  général 
qui  ne  laisse  pas  de  donner  des  incpiiétudes. 

J'ai  vu,  à  la  suite  de  la  rougeole,  de  la  diphtérie,  des  cas  de  cet  ordre. 
Ine  fillette  de  0  ans  notauuneut,  guérie  depuis  quelques  semaines  d'une 
»li|>htérie  bénigne,  présentiiit  de  la  diarrhée,  de  l'intolérance  gastricpie,  avec 
|wussét»s  fébriles  qui  avaient  fait  penser  à  une  tuberculose  viscérale;  l'enfant 
maigrissait  rapidement.  Cependant  elle  a  guéri  par  les  antiseptitpies  intesti- 
naux et  un  bon  régime. 

Pronostic.  — Quelles  que  soient  si  forme,  sa  marche,  ses  allun^s;  (|u'elle 
Miit  aiguë,  subaiguë,  chronique  ou  à  répétition,  la  diarrhée  sinq>le  n'est  pas 
;Tave  et  elle  guérit  bien  par  un  régime  apj>roprié.  Mais  elle  constitue  une 
tuenace,  elle  indique  un  point  faible  sur  lequel  il  faut  veiller  avec  le  plus 
uTaml  soin  j>our  éviter  des  coiiq)lications  fâcheuses.  Le  pronostic  est  donné  à 
h  fois  |Kir  hs  caractères  de  la  diarrhée  et  par  l'âge  de  l'enfant  ;  ch(»z  le  nou- 
^i-au-né  et  le  nourrisson,  toute  diarrhée  peut  être  ou  devenir  gravi»;  dans  la 
^i'onde  enfance,  la  diarrhée  est  moins  redoutable  et  la  mortalité  (»sl  faible: 
'»«  |>eut  dire  ipie  la  gravité  du  pronostic  est  en  raison  inverse  de  l'âge. 

Diagnostic.  —  Hec(»miaitre  la  diarrhée  est  facile,  il  sufiit  de  savoir  (|ue 
inifant  va  fréquenunent  à  la  selle,  cpie  les  matières  rendues  stmt  litpiides  (Mi 
Ukuns  solides  qu'à  Tétat  normal.  On  dira  que  la  diarrhée  est  sinqd<»,  quan<l 
♦•lit*  seni  m«Mlérée  c(»inme  abondance  et  connne  fréquence»,  quand  l'étal  géné- 
fîl  seni  satisfaisant,  cpiand  il  n'y  aura  (pie  peu  ou  pas  de  lièvre,  quand  les 
iwnle-robes  seront  cinnposées  de  sérosité,  de  bile,  d'aliments  mm  digérés,  etc. 
Traitement.  —  Le  traitement  sera  avant  tout  hygiénique;  l:i  diarrhée  a 
•^raus^M'  par  des  infractions  hygiénicpies:  elle  guérira  pnr  le  retour  à  wuv. 
hyioène  alimentaire  convenable.  Si  l'iMifant  boit  trop,  (»n  rationnera  ses 
l*»i*sons:  on  renq)lacera  le  vin,  le  «idre,  la  bière  qu'il  pcMivail  prendre,  par 
l(*an,  le  lait  bouilli  ou  stérilisé.  Les  repas  seront  réglés  comme  n(md)re  vi 
'*<Hiime  heures  (.1  ou  4  suivant  l'agi*);  rien  en  dehors  des  repas.  Aliments 
t*MijiHir»  stiTilisés  par  la  cuisson  el  réduits  en  purée  :  soupes  i»l  panades 
«iniwses,  leufs,  viandes  hachées,  purées  de  légumes  secs,  poissons  frais, 
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crèiiios,  fràteaux  de  riz.  Pas  de  crudités,  pas  de  salade,  de  charcuterie,  de 
viandes  faisandées,  de  pâtisseries  et  conliseries. 

L'aliinentution  étant  bien  réj^lée  une  fois  pour  toutes,  on  fera  fonctionner 
la  peau  à  Taide  des  frictions  sèches,  des  bains  sahîs  ou  sulfureux,  et  Ton 
donnera  avant  chaque  repas,  dans  une  cuillerée  de  lait,  une  |)oudre  coin- 
posée  de  bicarbonate  de  soude,  de  salicylate  ou  sous-nitrate  de  bismuth, 
craie  ou  carbonate  de  magnésie  (àà  25  à  50  centigitinniies),  pepsine  (10  à 
15  centigrammes),  noix  voini(pie  (1  centigramme  par  année  d'âge). 

On  continue  ces  |K)udres  pendant  dix  jours  de  suite,  on  suspend  pendant 
une  semaine,  et  Ton  recommence  au  besoin.  Si  la  diarrhée  persiste,  malgré 
ces  remèdes,  on  conseillera  une  saison  à  Plombières. 


B.  —  Diarrhée  infectieuse,   choléra  aostras,  gastro-entérite  cholêriforxb 

DE    LA    seconde    ENFANCE 

Que  Tenfant  ait  souffert  ou  non  au  préalable  de  diarrhée  simple,  il  |K»ut 
pl'ésenter  tout  à  coup  des  accidents  cholériformes  très  inquiétants,  une 
entérite  inft»ctieusc*  aiguë  venant  se  greffer  sur  une  diarrhée  simple  et  sans 
gravité. 

Étiologie.  —  Autant  la  gastro-4»ntérite  cholériforme,  le  choléra  infan- 
tile est  commun  dans  les  premiers  mois,  dans  la  première  année  de  la  vie, 
chez  les  enfants  allaités  artiliciellement,  sevrés  au  moment  des  eluileurs  de 
Tété,  etc.,  autant  cette  infection  intestinale  est  rare  chez  les  enfants  déjà 
grands.  Ce|Kuidant  elle  se  rencontre  (pielquefois,  j'en  ai  vu  des  exemples, 
et  elle  revêt  alors  des  caractères  de  la  plus  haute  gravité. 

La  cause  prédisposante,  comme  toujours,  est  dans  un  état  plus  ou  moins 
défectueux  de  Tappareil  digestif;  l«»s  enlimls  pn'Hlis|M>sés  sont  des  dyspepti- 
tpies  de  viiMlle  date,  d'anci(»ns  rachitiques,  qui  digèrent  mal  depuis  long- 
temps, qui  ont  un  appétit  irrégulier,  qui  boivent  trop,  etc. 

Tantôt  ces  enfants  sont  sujets  à  la  diarrhée,  tantôt  au  contraire  ils  sont 
habituellement  constipés.  Quelquefois  ils  n'en  sont  pas  à  leur  première 
atteinte  d'entérite  infectieuse,  ils  en  ont  eu  une,  deux,  ou  plusieurs,  conjun*es 
avec  peine.  i»t  dont  Tentourage  a  gardé  le  souvenir.  Il  est  rart»  que  les  acci- 
dents cholériformc^s  se  montrent  chez  des  enfants  vigoureux  et  |H>urvus  d'un 
tubt*  digestif  parfait. 

Li  cause  occasionnelle  sera  :  un  abus  alimentaire,  l'ingestion  de  quelque 
substance  avariée.  <le  moules,  de  |H>isson  ccuïsi'rvé,  île  charcuterie,  de  fruit:« 
crus:  ou  bien  c*i»st  de  l'eau  «pie  l'enfant  a  bue  d'une  fayon  iuimtKlén»e.  La 
maladie  se  montre  plus  souvient  en  été  ipi'en  hiver,  et  cela  tient  en  |>arlie 
aux  fermentations  cpie  la  chaleur  peut  faire  subir  aux  aliments,  et  en  {partie 
à  la  soif  excessive  tpie  la  tenq>érature  élevée  fait  naître.  Ihms  quelques  cas, 
on  ne  trouve  pas  de  cause  à  incriminer. 

Parfois  on  peut  inviupit^r  l'ingestion  de  quebpie  poison  ou  luicrolM* 
|Kitlu»gène  souillant  les  aliments  ou  l'eau  de  boisson:  mais  souvent  ces  élé- 
ments n'interviennent  «pie  pour  exalter  la  virulence  du  bacterium  coli  coin- 
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iiiune«  qui  scunblc  bien  être  l'agent  responsable  de  l'entérite  cholériforme. 

Symptâmes.  —  Le  début  est  soudain  et  semble  annoncer  une  indiges- 
tion; Tenfant  est  pris,  dans  la  nuit,  ou  dans  le  jour,  quelques  beures  après 
le  re|)as,  de  coliques,  de  vomissements,  il  va  à  la  garde-robe  et  les  accidents 
se  précipitent.  Ifems  c(»lte  forme  d'entérite,  les  vomissements  sont  presiiue 
constants  et  ils  se  répètent  avec  une  fré(pM»nce  et  une  abondances  inquié- 
tantes. L'enfant  rend  d  abord  i\ei>  aliments  plus  ou  moins  reconnaissables, 
puis  de  la  bile,  des  glaires,  des  mucosités  verdàtres  ou  grisàtn^s.  11  vomit 
sans  eflbrt,  sans  douleur,  qu  il  soit  couché,  qu*il  soit  debout,  qu'il  boive  (m 
qu*il  soit  à  jeun. 

Les  selles  ne  sont  pas  moins  nombreuses  que  les  vomissements,  elles  se 
font  également  sans  douleur  et  elles  se  répètent  coup  sur  coup,  alimentaires, 
bilieuses,  séreuses,  parfois  incolores,  mousseuses.  Elles  exhalent  une  hor- 
rible fétidité. 

Rapidement  Tenfant,  épuisé,  desséché  par  ces  pertes  incessantes  (pi'il  ne 
peut  réparer,  tombe  dans  radynamie  la  plus  inquiétante  et  fond  littérale- 
ment. Ses  veux  s'excavent,  son  nez  s'effile,  ses  umscles  se  flétrissent,  sa 
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\WSLU  devient  trop  grande  pour  les  parties  qu'elle  enveloppe.  En  24, 
48  heures,  le  faciès  du  malade  a  conq)lètement  changé.  Dans  les  cas  très 
graves,  on  a  le  tableau  du  choléra  avec  l'algidité,  la  voix  éteinte,  le  pouls 
petit  et  incomptable,  les  marbrun»s  cutanées,  le  refroidissement  des  extré- 
mités. Le  plus  souvent  il  y  a  de  la  lièvre,  la  température  centrale  reste  élevée. 
En  quelques  jours  l'enfant  est  emporté  par  une  septicémie  gastro-intesti- 
nale foudroyante. 

Voici  un  des  exemples  récents  de  cette  forme  morbide  :  le  24  mai  1800, 
jr  suis  appelé  à  voir,  dans  la  clientèle  du  D"^  Poussard,  un  petit  garçon  de 
J>ans,  pris  depuis  la  veille  de  vomissements  incoercibles  avec  amaigrisse- 
niont  profond  et  adynamie  très  marquée. 

Le  pouls  est  à  lôO,  la  tenq)érature  à  50".  Tous  les  licpiides  ingérés  sont 
^«mis;  la  potion  de  Rivière,  les  b(»issons  gazeuses,  ne  sont  pas  tolérées. 
l«'  lendemain,  Tétat  s'aggrave  et  devient  cholériforme,  les  selles  sont  d'une 
Wible  fétidité.  L'enfant  a  succombé,  malgré  les  injections  de  sérum  arti- 
Bfiel,  la  diète  hydrique,  les  lavages  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Le  dernier 
jour,  on  notait  des  hoquets  continuels,  le  pouls  manpiait  KU),  le  regard 
^tait  terne,  il  v  avait  de  la  soiimolence  avec  subdélire  et  hallucinations. 
^V|H»ndant  le  ventre  était  souple,  non  douloureux  à  la  pression,  non  ballonné. 
In  autre  enfant,  que  j'ai  vu  avec  le  IT  (lonzette,  est  mort  aussi  rapide- 
ment, avec  des  symptômes  absolument  identiques.  (]es  deux  enfants  étaient 
délicats,  faibles  d'estomac,  avaient  soull(»rt  en  nourrice,  et  portaient  des 
i^ti^^mates  de  rachitisme.  J'ai  été  app(»lé  à  voir  deux  autn»s  cas  identiques 
dans  la  clientèle  de  mes  amis,  les  I)'*  G.  Guinon  et  (lapitin  (Voir  l'article  (|ue 
j'ai  «"onsacré  à  cette  forme  morbide  dans /a  Médecine  inod.  du  1 1  nov.  ISOf)). 
L*ent4»rite  cholériforme  est  la  plus  haute  expression  de  la  septicémie 
pstro-int4»stinale  des  enfants:  elle  est  d'autant  plus  grave  qu'elle  procèiie 
avec  une  nq)idité  foudroyante  tpii  déconcerte  et  no  donne»  pas  le  tenq»s 
d'agir.  Quoique  la  guérison  soit  possible  dans  les  formes  de  moyenne  inten- 
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site,   le  pronostic   ost  d(>s  plus  somhres  et  In  maladie  ne  laisse  (|uc  peu 
dVspoir. 

Diagnostic.  —  1/entérile  infectieuse  aiguë  est  suflisannuent  caractérisée 
par  sa  marche  ra]»ide,  \\av  ses  évacuations  profuses,  fétides,  par  le  faciès 
cholériforme  (piVlle  imprime  aux  enfants.  La  facilité  et  la  fréquence  des 
vomiss«Mn<'nts  pourraient  faire  songer  à  une  méningite,  mais  cette  deniière 
maladie  procède»  avec  une  lenteur  relative,  (»t,  si  fhésitation  est  permise  au 
début,  elle  ne  le  sera  plus  «piand,  aux  vomissements,  on  verra  s'ajouter  la 
diarrhée  et  le  faciès  abdominal.  Les  vomissements  incoercibles  pourraient 
être  attribués  à  une  occlusion  intestinale;  mais  le  ventre  est  souple,  non 
ballonné,  et  le  cours  des  matières  intestinales  nVst  pas  interiompu,  au  con- 
traire. Toute  la  difliculté  est  de  savoir  où  tinit  et  où  «'onunence  la  diaiThée 
infectieuse  aiguë,  car  il  y  a  des  formes  de  passsige,  des  états  de  transition  qui 
mettent  un  peu  dans  Tendiarras.  Un  tiendra  couqite  à  la  fois  de  la  nature  des 
vomissements  et  des  g;u*de-rob(»s,  du  faciès  du  malade,  de  son  état  général. 
S'il  y  avait  une  épidémie  de  choléra  asiatique,  j'avoue  qu'il  serait  inq>ossible 
de  faire  un  diagnostic  dilîérentiel,  d'après  les  seuls  synqitdnu's  cliniques, 
sans  recours  à  la  bactériologie.  Cependant  le  choléra  asiati(pie  a  une  niaix'he 
plus  rapide,  il  s'acconq)agne  d'une  algidité  plus  prononcée,  il  provoque  des 
selles  rizifonues  particulières.  L'intoxicution  par  le  t^U'tre  stibié  (choléra 
slibié),  par  le  sublimé,  par  l'arsenic,  peut  donner  <les  symptômes  analogues, 
qui,  en  l'absence  de  renseignements,  pourraiiMit  causer  des  méprises. 

Traitement.  —  Il  faut  traiter  l'entérite  cholériforme  des  grands  enfanU, 
connue  celle  des  petits,  par  la  diète  hydrique,  par  les  lavages  de  l'intestin  et 
de  Testomac,  c'est-à-dire  :  euq»ècher  l'introduction  de  nouveaux  poisons,  et 
éliminer  le  plus  possible  ceux  cpii  sont  ccmtenus  dans  l«»s  parties  accessibles 
du  tube  digestif.  Il  faut  ensuite  suppléer  aux  pertes  aipieuses  subies  par  l'en- 
fant, à  laide  des  injections  de  sérum  artificiel  ((>au  bouillie  1000  grammes, 
sulfate  de  soude  lOgranunes,  sel  marin  5  grannues,  ou  bien  :  eau  bouillie 
iOOO  grauun(>s,  chlorure  de  sodium  7  grammes).  On  fera,  sous  la  peau  du 
ventre,  7t  ou  l  fois  par  jour,  une  injection  de  100  à  200  centimètres  cubes  de 
sérum  chauflé  à  58".  Au  besoin,  (m  ferait  di's  injections  intra-veineuses 
comme  dans  le  choléra  asiatiipie. 

On  récbaufîera  l'enfant,  on  le  frictionnera,  on  l'aliuM^ntera  par  le  rec- 
tum (lavements  avec  peplom»  vi  jaune  d'u'uf).  Injections  de  caféim»  et  de 
strychnine,  inhalations  d'oxygène,  bains  sinapisés. 

(1.    —    KnIKHO-COUTES    MICO-MEMBHANEUSES 

L'entérite  nuico-meirdjraneuse,  exceptionnelliMlans  la  première  enfance, 
c(Mnmence  à  s<'  montrer  dans  la  seconde,  pour  devenir  plus  fréquente  dans 
l'adolescence  vl  Tàge  adulte,  (lelle  espèce  nutrbide,  1res  distincte  des  autres 
variétés  d'<'ntérile,  est  caraclériséc  par  Texpulsion  délénu'nls  unupieux  ou 
nHMubranenx  (pii  ne  se  rcirouveni  pas  dans  les  diarrhées  ordinaires. 

Étiologie.  —  Outre  létiologie  banab*,  que  nous  avons  indiquées!  pro|N)s 
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(les  entérites  aiguës  et  chroniques  simples,  h  savoir  la  dyspepsie  haliiluelle 
dérivant  de  la  mauvaise  alimentation  du  premier  âge,  de  la  suralimentation, 
de  fabus  des  licpiides,  il  faut  relever  ici  Tinfluenee  héréditaire  souvent  con- 
statée. Les  familles  arthritiques  et  nerveuses  sont  particulièrement  prédispo- 
sées et  l'entérite  muco-membraneuse  nous  apparaît,  dans  bien  des  cas, 
comme  une  manifestation  diath(''sique.  Souvent  la  maladie  a  été  précédée 
d'une  longue  période  de  constipation  ou  d'alternatives  de  diarrhée  et  de  con- 
stipation. Les  excès  de  table,  fabus  des  mets  épicés,  des  boissons  fermen- 
tées,  peuvent  provoquer  la  maladie.  Le  froid  joue  quelquefois  un  rôle  appré- 
ciable. Relativement  à  l'âge  des  malades,  Kottentuit,  sur  un  totid  de  400  cas, 
a  observe  60  enfants  entre  i  et  15ans(Catarrhal  enteritis,  Brit,  mc(Ljoui\, 
16  avril  1892). 

Tous  ces  enfants  sont  plus  ou  moins  nerveux,  excitables  :  (]uelques-uns 
ont  eu  des  convulsions  dans  le  premier  âge;  d'autres  ont  souffert  d'éruptions 
ecxéinateuses,  urticariennes,  prurigineuses  ;  quelques-uns  ont  présenté  des 
hémorroïdes.  Chez  les  ascendants,  on  retrouve  rh(»rpétisme,  Tarthritisme, 
\e  nervosîsme. 

Chez  un  petit  garçon  de  8  ans,  dont  la  mère  avait  eu  des  coliques  néphré- 
tiques, j'ai  constaté,  en  même  temps  (pu»  l'entérite  membraneuse  (expulsion 
de  lambeaux  rubanés,  de  sang),  des  hémorroïdes  et  la  gravelle:  on  trouvait 
du  sable  rouge  dans  ses  urines.  Ce  |)etit  malade  était  d'ailleurs  très  buveur. 
Dans  quelques  cas  il  semble  que  la  maladie  soit  contagieuse  :  2  enfimtsde 
h  même  famille  pris  à  peu  de  distance,  une  mère  et  sa  fille,  etc. 

Le  IV  Thiercelin  a  décrit  un  microbe  spécial,  Ventérocoque,  qui  pourrait 
servir  d'argument  aux  contagionistes.  D'autres  ont  incriminé  le  slrepto- 
cnque.  Dans  quehiues  cas,  la  rhino-pharyngite,  les  végétations  adénoïdes 
peuvent  jouer  un  rôle  pathogénique  (Triboulet,  Aviragnet). 

On  observe  aussi  Tentérite  muco-membraneuse  dans  la  première  (»nfance. 
ilaiin  de  la  sec<mde  ou  même  de  la  première  année,  nu  momenldu  sevrage. 
Ce  Ijiie  répond  à  Yentérite  folliculaire  des  auteurs  allemands,  parfois  très 
grave.  Pour  Itaginsky,  les  lésions  de  la  maladie  siégeraient  dans  l'intestin 
grêle,  autour  et  dans  les  follicules  isolés  et  les  plaques  de  Peyer;  mais  nous 
«Toyons  que  le  gros  intestin  surtout  est  en  cause;  car  tous  les  symptômes 
♦fc^m^tent  la  participation  presque  (exclusive  de  cet  organe.  Le  terme  *ïnUt*' 
rite  follicnlair(\  (railleurs,  est  trop  peu  coini)réhensif,  et  nous  devons  lui 
|»référer  la  dénomination  {Venléva-colite  muco-membraneuse,  usitée  i*n 
France. 

Symptâmes.  —  La  maladie  sv  caractérise  par  rex|)ulsion,  de  li»mps  à 
autre,  de  débris  membraneux  ressemblant  soit  à  des  fragments  de  ténia,  soit 
'  'les  filaments  analogues  aux  ascarides  lombricoïdiîs,  soit  à  Ava  blancs 
<i œufs  cuits  ou  crus.  La  diversité  des  aspects  présentés  par  les  garde-robes 
«*xplique  la  diversité  des  appellations  employées  par  les  auteurs  :  diarrhéi* 
glulineuse  (Viin  Swieten),  diarrhée  tubulaire  ((lood),  affection  muqueuse  de 
'intestin  (Whitehead),  entérite  f;laireuse  (Nonat),  entérite  catarrhale  illotlen- 
liiitl,  entérite  membraneuse,  etc. 

La|)parence  membraneuse  est  évidente  dans  beaucoup  de  cas,   et    les 
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enrants  rendent  des  lambeaux  blanchàlres  irrégiiliers,  riihanés,  cylindriques 
ou  tuhidaires,  représentant  la  conformation  du  traetus  intestinal. 

Plus  souvent  les  ji^arde-robes  sont  glaireuses,  amorphes,  ressemblant  à 
du  blanc  ilnmï  cru,  ou  à  des  crachats  mousseux  parfois  striés  de  sang. 

Le  méhena  n'accompagne  pas  latalement  la  diarrhée  muco-membraneuse, 
mais  on  est  exjmsé  à  le  rencontrer  de  lemps  à  autre,  soit  isolément,  soit  avec 
les  matières  glutineuses  habituelles. 

Tous  ces  débris  sont  formés  par  la  desquamation  de  la  muqueuse  intes- 
tinale, par  la  sécrétion  des  glandes  de  Tintestin,  par  les  leucocytes  et  les 
hématies  issues  des  vaisseaux,  par  d'innombrables  bactéries,  etc. 

Tous  les  malades,  liottentuit  en  avait  déjà  fait  la  remarque  à  Plombières, 
souffrent  plus  ou  moins  de  la  digestitm:  ce  sont  des  dyspeptiques. 

Les  digestions  sont  pénibles,  lentes,  accompagnées  de  ballonnement,  de 
tympanisme  stomacal,  soit  inunédiatement  après  le  repas,  soit  quelques 
heures  après,  (piand  le  bol  alinuMitaire  chemine  dans  Tintestin.  La  digestion 
intestinale  est  défectueuse  connue  la  digestion  stomac^ile,  et  Ton  constate 
souvent  des  coli(|ues,  des  dtmleurs  assez  vives,  des  besoins  sans  objet,  par- 
fois de  véritiddes  épreintes  et  du  ténesme. 

Au  début,  il  y  a  souvent  de  la  constipation,  puis  des  alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation.  Cependant  le  ventre  est  souple,  il  se  laisse 
déprimer,  palper,  explorer  sans  réaction  douloureuse.  L'entérite  est  sourde, 
chronique,  et  ne  se  révèle  par  aucun  symptôme  d'acuité.  Ce  qui  domine, 
c'est  l'atonie  gastro-intestinale.  Voici  quelques  observations  succinctes  qui 
donneront  une  idée  de  la  maladie. 

1"  Carvon  de  5  ans  (iC  mars  1890),  nourri  au  sein  jusqu'à  Page  de 
1i  mois,  a  marché  à  1.1  mois,  sevré  brutalement.  A  partir  du  sevrage  il  a 
maigri,  a  présenté  de  la  faiblesse,  a  cessé  de  marcher,  a  souffert  de  l'eslo- 
mac.  Kn  un  mot  il  est  devenu  rachitique.  Il  offrait  <les  allernatives  de  diar- 
rhée et  de  consti|)ation  ;  ses  aliments  se  retrouvaient  non  digérés  dans  ses 
gard(^-robes  (lienlérie).  L'enfant,  dyspepti(|ue  à  partir  du  sevrage,  avait  un 
appétit  t»t  une  soif  exagérés,  il  a  toujours  eu  un  soimneil  agité,  interrompu 
par  des  frayeurs  nocturnes.  Depuis  (juchpie  temps,  l'appétit  a  diminue,  la 
soif  reste  toujours  excessive.  L'enfant  est  imî  retîird,  petit  pour  son  âge. 
Depuis  8  jours,  il  a  une  atta<pie  d'entérite  glaireuse;  il  fait  des  glaires  et  du 
sang,  sans  matières  moulées,  avec  des  coliques  assez  fortes. 

•2"  (larvon  de  h  ans|('20  avril  1890),  nourri  au  biberon  à  la  campagne, 
avec  du  lait  de  chèvre,  n'a  marché  qu'à  20  mois  et  a  toujours  eu  un  gros 
ventre.  Dans  les  premiers  mois,  il  a  eu  du  muguet,  de  Pictère.  En  somme,  il 
a  beaucoup  et  longtemps  souffert  du  tube  digestif.  Il  a  toujours  été  très 
vorace  et  très  buvcîur;  il  a  de  la  des(|uamation  linguale.  Son  ventre  est 
^ros  et  flasipie,  un  peu  douloureux.  Vomissements  parfois.  Depuis  plusieurs 
mois,  il  a  des  selles  très  fré(|uentes,  prescpie  toutes  les  heures,  et  il  rend  des 
malières  analogues  à  des  ci-achats,  sans  méhena,  sans  épreintes  ni  ténesme. 

T)**  Garvon  de  0  ans  (17)  juin  181H)),  jumeau,  par  suite  allaité  dans  des 
conditions  déf«»clueuses,  a  marché  à  l()  mois  (rachitisme).  Il  a  toujours  été 
vorace,  mangeant  très  vite,  buvant  beaucoup.  L'estomac  est  dilaté,  il  y  a  du 
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clapotago  jusqu'à  fombilic.  Depuis  un  mois,  il  a  la  diarrhée,  il  rend  du  sanf,% 
d«  caillot^,  des  claires,  des  débris  membraneux  qu'on  a  pris  pour  des  fnig- 
ments  de  lénia.  Quelques  coliques,  mais  sans  épreintes:  chaleur  à  Tanus, 
légère  saillie  de  la  muqueuse  au  moment  des  f^^arde-robes.  On  prescrit  :  lait 
comme  boisson,  lavements  quotidiens  avec  Feau  tiède  boratée  (  !  grauune  de 
borate  de  soude  pour  500),  aliments  réduits  en  purée,  pa(|uets  de  bicarbo 
nale  de  soude,  craie,  salicylate  de  bisnmth,  pepsine  et  noix  vomique. 

V  Garçon  de  8  ans  (26  mars  1800),  nourri  au  sein,  a  marché  h  13  mois, 
a  eu  des  troubles  digestifs,  vomissant  constamment  pendant  lallaitemeiit. 
Cet  enfant  a  une  otorrhée  gauche  chronique;  varicelle,  rougeole,  oreillons. 
A  Tàge  de  5  ans,  il  a  eu  du  melaena  et  il  a  souffert  d'une  entérite  grave  pen- 
dant 10  jours.  A  0  ans,  nouvelle  entérite  avec  melaena.  Actuellement  troi- 
sième atteinte  grave  d'entérite.  L'enfant,  depuis  8  jours,  rend  des  matières 
muqueuses  et  membraneuï^es  mêlées  de  sang.  Le  toucher  rectal  n'indique 
rien.  La  palpation  du  ventre  n'est  pas  douloureuse.  Amélioration  rapide  par 
le  repos  au  lit,  les  lavements  et  la  diète  lactée.  Enfant  pâle,  nerveux,  irri- 
tatile. 

Le  Ir  John  Thomson  (Arch.  of  Ped.,  janvier  1891)  rapporte  le  cas  sui- 
vant :  une  fillette  de  28  mois  rend  des  membranes  dans  ses  garde-n  bes 
pour  la  seconde  fois.  La  première  fois,  elle  devient  pâle,  \v  rd  l'appétit, 
p'ince  des  dents;  on  examine  ses  matières  et  on  trouve  des  débris  uuMtdini- 
neux  qu'on  prend  pour  des  vers;  on  donne  du  séné,  l'enfant  rend  du  sang, 
la  santé  se  rétablit  pour  quebpies  mois.  Puis  la  mère  retrouve  des  meu;- 
branes  dans  les  selles,  l'enfant  accuse  de  faux  besoins,  est  agitée,  dort  mal. 
Les  membranes  rendues  avaient  l'apparence  de  celles  du  croup,  les  plus 
épaisses  semblaient  formées  de  deux  couches,  quel(|ues-uns  éLiient  tid)U- 
hires  et  engainaient  le  bol  fécal.  Au  microscope,  on  trouvait  des  cellules 
êpithéliales,  des  leucocytes,  des  microbes,  de  la  librine.  Traitement  par  un 
mélange  de  noix  vomique,  gentiane,  bicarbonate  de  soude,  rhubarbe;  amé- 
lioration. 

On  a  cité  quehpies  cas  de  conq)lications  nerveuses  graves  (C.autru,  la 
Méd.  mod,^  12  janvier  1895).  Deux  lillettes  de  12  et  14  ans,  sans  stig- 
mates hystériques,  scmt  prises  la  nuit  d'accès  éj)iIe|)tiformes;  elles  rendi'ut 
des  fausses  mend)ranes  dans  leurs  garde-robes.  L'eau  de  (Ihàtel-Guyon  alter- 
nant avec  l'eau  de  llombourg  (Lecorché)  amène  la  guérison.  Tn  petit  garv'in 
Je  10  ans,  sujet  aux  débâcles  intestinales,  avec  céphalée  et  vomissements, 
avait  eu  des  attaques  épileptiformes,  il  a  guéri  par  les  eaux  de  (Ihàtel-Guyon. 
lue  fillette  de  1 1  ans,  ayant  des  débAcles  avec  glaires  et  fausses  membranes, 
présente  les  symptômes  de  la  chorée.  On  lui  donne  le  traitement  suivant  qui 
«amené  la  guérison  :  viande  crue  râpée,  œufs,  poissons  bouillis,  purées, 
bit  coupi*  d'eau  de  Châtel-Guyon,  huile  de  ricin  à  petite  dose  le  matin. 
L'entérite  uuico-membraneuse  prédispose  à  Tappendicite. 
L'entérite  umco-membraneuse  a  une  marche  irrégulière  et  intermittente*; 
elle  n'est  souvent  qu'un  épisode  aigu  de  la  dyspi»psie  chronique.  Sans  être 
menaçante  |M)ur  la  vie,  elle  a  une  certaine  gravité,  en  tant  ({u'elle  indique 
une  inflammation  intense  de  la  muqueuse  intestinale,  une  entérite  vraie. 
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Dans  quelques  cas,  elle  se  présente  avec  un  cortège  symptomatique  inquié- 
tant  :  hyperihermie  (SO^^jO,  40**),  état  typhoïde,  abattement,  tendance  au 
refroidissement  des  extrémités  et  au  collapsus.  Chez  un  enfant  de  5  ans,  que 
j'ai  vu  avec  mon  collègue  et  ami  Galliard,  outre  la  lièvre,  la  prostration,  les 
selles  muco-puruleates  et  membraneuses,  le  ténesme  vésical,  il  y  avait  une 
éruption  morbilliforme  généralisée,  mêlée  de  larges  placards  érythémalcux, 
qui  pouvait  faire  songer  à  une  fièvre  éruptive.  Chez  un  autre  enfant,  plus 
jeune  (28  mois),  que  j'ai  observé  avec  le  D""  Roustan  (de  Grasse),  Tétat 
général  avait  inspiré  les  plus  vives  inquiétudes  :  amaigrissement  rapide, 
pMeur,  refroidissement  des  pieds  et  des  mains,  prostration,  etc. 

En  général,  ces  manifestations  alarmantes  ne  durent  pas,  et  les  enfants 
se  relèvent  assez  vile  ;  mais  les  rechutes  sont  fréquentes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  Tentéro-colite  muco-membraneuse  varie 
beaucoup  suivant  les  formes  et  les  degrés  de  Taffection.  11  varie  aussi  sui- 
vant Tàge  des  enfants;  dans  la  première  enfance,  la  maladie  est  ordinaire- 
ment sévère,  nettement  infectieuse,  accompagnée  souvent  d'une  fièvre  vive, 
d'un  état  général  mauvais,  allant  jusqu'à  la  prostration  typhoïde.  La  situation 
est  prfois  alarmante,  et  l'on  peut  avoir  h  déplorer  une  terminaison  fatale. 
Dans  la  seconde  enfance,  au  contraire,  les  accidents  sont  moins  effravants,  et 
l'on  peut  discerner  toute  une  gamme  de  cas  allant  depuis  l'indisposition 
légère  jusqu'à  l'entérite  grave. 

Certains  enfants  sont  à  peine  touchés:  ils  sont  habituellement  con- 
stipés, et  présentent  de  temps  à  autre  de  petites  poussées  de  colite  membra- 
neuse, avec  quelques  fausses  membranes,  quelques  douleurs:  Tintestin  se 
vide  mal,  on  le  sent  contracture  dans  le  flanc  gauche,  donnant  l'apparence 
d'un  tube  de  caoutchouc  ou  d'un  boudin  allongé,  sensible  à  la  palpation. 

D'autres  ont  des  atteintes  plus  graves,  plus  tenaces,  accompagnées  de 
toxi-infection  intestinale  (vomissements,  fièvre,  éruptions  urticariennes  ou 
érythémaleuses).  Us  rendent  de  grandes  quantités  de  fausses  membranes, 
de  glaires,  de  mucosités  purulentes  et  mousseuses,  parfois  striées  de  sang. 
Rapidement,  ils  tombent  dans  radynamic  et  la  cachexie,  et  leur  état  inspire 
les  plus  vives  inquiétudes. 

J'ai  vu  des  enfants  présenter  ainsi  les  symptômes  effrayants  d'une  enté- 
rite infectieuse  à  allures  typhoïdes,  avec  en  plus  un  amaigrissement  profond 
qui  faisait  craindre  la  tuberculose  intestinale.  Dans  ces  cas,  la  durée  peut  être 
assez  longue  (plusieurs  semaines),  et  le  pronostic  en  reste  longtemps 
assombri. 

Enfin,  dans  une  cert^iine  catégorie  de  cas,  le  pronostic  est  moins  sévère 
quant  au  danger  immédiat,  les  enfants  n'ayant  que  peu  ou  pas  de  fièvre  avec 
manifestations  légères  ou  subaiguës.  On  a  sous  les  yeux  le  tableau  de  l'entera- 
colite  chronique.  Mais  la  durée  est  interminable,  les  rechutes  sont  fréquen- 
tes, et  la  situation  des  enfants  est  d'autant  moins  enviable  qu'ils  restent 
dyspeptiques,  pâles,  anémié»,  languissants,  maigres,  sans  force  et  sans 
entrain.  On  les  considère  comme  des  lymphatiques,  des  anémiques,  des 
tuberculeux  latents;  mais  le  diagnostic  et  partant  le  pronostic  sont  dans 
l'examen  des  matières  fécales. 
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Diagnostic.  —  Des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation,  la  pré- 
sence au  milieu  des  matières  fécales,  ou  en  dehors  d'elles,  de  débris  mu- 
queux,  glaireux,  membraneux,  filamenteux,  font  immédiatement  penser  à 
l'entérite  muco-membraneuse.  On  la  distinguera,  avec  un  peu  d'attention, 
des  vers  intestinaux,  qui  ont  des  formes  plus  régulières,  cylindriques  ou 
rubanées,  qui  présentent  des  mouvements  dans  beaucoup  de  cas,  et  qui, 
lorsqu'on  les  brûle,  répandent  une  odeur  particulière. 

La  dysenterie  présente  des  symptômes  graves.  Les  selles  sont  peu  abon- 
dantes, mais  incessantes,  avec  épreintes,  ténesme;le  sang  est  toujours  rendu 
en  aI)ondance;  Tétat  général  est  mauvais,  la  maladie  a  une  marche  rapide. 
Quelquefois  on  a  pu  songer  à  la  fièvre  typhoïde  ou  même  à  \  appendicite. 
Les  autres  variétés  de  diarrhée  et  d'entérite  se  distinguent  toutes  aisé- 
ment par  Tabsence  de  ces  produits  muqueux  ou  membraneux  qui  caracté- 
risent Tentéro-colite,  et  par  la  présence  de  sérosité,  de  bile,  de  matières 
jaunes,  ocreuses,  etc. 

Traitement.  —  Dans  le  traitement  de  l'entérile  muco-membraneuse, 
le  régime  alimentaire  a  une  grande  importance.  On  réduira  le  taux  des  bois- 
sons, on  remplacera  les  liqueurs  alcooliques  (vin,  bière,  cidre)  par  le  lait 
ou  Teau  ;  on  ne  permettra  rien  en  dehors  des  repas,  qui  devront  toujours 
être  pris  à  la  même  heure.  Dans  les  cas  aigus,  graves,  le  régime  lacté 
absolu  ou  b  diète  hydrique  seront  de  rigueur. 

Dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  on  se  contentera  de  prescrire  des 
ilimcnts  en  purée  :  panades  ou  soupes  épaisses,  viandes  hachées  ou  pulpées. 
Pis  de  cnidités,  pas  de  viandes  faisandées,  pas  de  sauces  épicées. 

J*ai  pour  habitude  de  prescrire  simultanément  avant  chaque  repas,  dans 
une  cuillerée  de  lait,  un  paquet  contenant  : 

Bicarbonate  de  soude ^  r  0«'  2* 

Magnésie ^  * 

Pepsine 0«',I0 

Noix  vomique 0»',02 

Prendre  2  paquets  par  jour  pendant  10  jours  consécutifs;  suspendre 
î* jours,  et  recommencer  si  le  besoin  s'en  fait  sentir. 

Les  purgatifs  peuvent  rendre  des  services,  à  condition  qu'ils  soient  doux 
H  employés  à  petite  dose  :  une  cuillerée  à  café  d'huile  de  ricin,  quelques 
centigrammes  de  calomel,  un  peu  de  magnésie.  Il  faut  leur  préférer  les  lave- 
ments ou  irrigations  intestinales  avec  la  décoction  de  guimauve,  Teau  ami- 
dimnée,  l'eau  boriquée  ouboralée  à  titre  faible  (1  pour  500).  Les  eaux  miné- 
rales cpii  conviennent  en  pareil  cas  sont  :  Plombières,  Chàtel-tuyon,  llom- 
b«urg,  Kissingen.  L'eau  de  Chàtel-Guyon  (stmrce  faibler)  peut  être  prise  à 
•lomirilc  avec  succès;  mais  la  cure  sur  place  est  préférable.  De  même  pour 
Plombières;  dans  celte  dernière  station,  outre  les  bains  et  Teau  en  boisson, 
«donne  des  douches  ascendantes  qui  mettent  l'eau  minérale  en  contact 
'»ec  b  muqueuse  malade  et  agissent  localement  avec  une  réelle  effi- 
acité. 

I>ans  les  exacerbations  aiguës  de  la  maladie,  (piand  il  y  a  de  la  fièvre. 
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on  se  trouvera  bien  des  bains  tièdes  ou  modérément  refroidis  (50®,  2o*) 
donnés  3  ou  4  fois  par  jour  pendant  10  à  15  minutes.  S'il  n'y  a  que  peu  ou 
pas  de  fièvre,  on  donnera  des  bains  plus  chauds  (34®,  35®)  et  plus  prolongés 
(20à  30  minutes). 

Dans  les  formes  dysentériques,  Aviragnet  a  recommandé  le  sulfate  de 
soude  à  la  dose  modérée  de  5  grammes  dans  un  verre  d'eau  pris  en  3  ou 
4  fois  à  une  heure  d'intervalle.  On  continue  pendant  huit  jours. 

Le  D'  R.  Saint-Philippe  conseille  la  macération  de  poudre  de  guarana 
(1  à  2  grammes  dans  100  grammes  d'eau  bouillie). 


D.  —  Lithiase  intestinale 

II  n'est  pas  rare  de  rencontrer,  dans  les  selles  des  enfants  atteints  d'en- 
téro-colite,  une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  sable  intestinal  ;  c'est  la 
lithiase  intestinale. 

Étiologie.  —  La  lithiase  intestinale,  que  M.  Dieulafoy  a  cherché  à  assi* 
miler  aux  autres  lithiases  (hépatique,  rénale),  se  rencontre  surtout  dans  la 
seconde  enfance,  chez  les  sujets  de  souche  arthritique.  Tantôt  il  s'agit 
d'enfants  gros,  obèses,  mangeant  trop,  faisant  abus  de  viande  et  d'aliments 
trop  azotés,  en  un  mot  d'enfants  suralimentés.  Tantôt  les  enfants  sont 
maigres,  pâles,  et  semblent  plutôt  mal  que  surabondamment  nourris.  Mais 
quand  on  étudie  les  antécédents  de  ces  sujets,  on  voit  que  la  plupart  sont 
dyspeptiques  et  que  beaucoup  souffrent  d'entéro-colite  à  répétitions.  Chez 
plusieurs  enfants  on  a  trouvé  la  dilatation  de  l'estomac,  l'hypertrophie  du 
foie,  l'ectopie  rénale.  Mais  l'association  la  plus  fréquente  est  celle  de  Ten- 
téro-colite,  de  rentérite  muco-membraneuse. 

En  somme,  au  point  de  vue  éliologiquc,  deux  causes  doivent  être  rete- 
nues :  l'une  prédisposante,  le  tempérament  neuro-arthritique;  l'autre,  effi- 
ciente, l'entéro-colite  muco-membraneuse. 

Anatomie  pathologique.  — Les  matières  rendues  sont  mal  liées,  fétides, 
et  contiennent  en  proportions  variables  :  des  glaires,  des  lambeaux  pseudo- 
membraneux,  des  matières  fécales  et  enfin  des  grains  de  sable  brunâtre, 
analogue  au  sable  des  rues  ou  à  la  terre  des  jardins.  11  faut  parfois  tamiser, 
passer,  cribler,  laver  les  matières  pour  mettre  le  sable  en  évidence.  D'après 
l'analyse  faite  par  M.  Berlioz,  le  sable  intestinal  aurait  la  composition  sui- 
vante : 

POCRCEXTAGE. 

Matières  grasses 3,50 

Autres  matières  organiques 45,22 

c  ,  -  i  oo  (  chaux 26,85 

SeIsmmerauxoI,28  J^^j^^    phosphorique 23,32 

Il  est  évident  que  ce  sable  est  formé  dans  l'intestin,  qu'il  ne  vient  pas  du 
foie,  ni  du  pancréas.  C'est  un  produit  résiduel  de  la  digestion  intestinale,  qui 
n'existe  pas  à  l'état  normal,  et  qui  se  rencontre  dans  certains  états  patholo- 
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Symptâmes.  —  Tantôt  la  lithiase  intestinale  est  latente,  et  c'est  le  cas  le 
plus  fréquent;  on  ne  la  dénote  qu'en  cherchant  dans  les  matières  fécales. 
Tantôt  eue  se  traduit  par  des  troubles  particuliers,  des  crises  douloureuses 
sur  lesquelles  a  bien  insisté  Dieulafoy. 

Voici  un  enfant,  garçon  ou  fille,  de  souche  arthritique,  sujet  depuis 
longtemps  à  des  troubles  digestifs  variés.  De  temps  à  autre,  crises  doulou- 
reuses abdominales,  avec  sensibilité  très  vive  le  long  du  côlon  ascendant, 
transverse  ou  descendant.  Il  peut  y  avoir  des  vomissements,  et  il  y  a  souvent 
de  la  fièvre.  L'examen  des  selles  montre  une  grande  quantité  de  sable  mêlé 
de  mucosités,  de  glaires,  de  fausses  membranes  et  parfois  de  sang. 

Les  douleure,  parfois  atroces  et  comparables  à  celles  de  la  colique  hépa- 
tique ou  néphrétique,  peuvent  durer  plusieurs  jours,  et  elles  se  terminent 
généralement  par  l'expulsion  répétée  de  matières  sablonneuses. 

La  maladie  est  sujette  à  répétitions  comme  l'entérite  muco-membra- 
neuse.  Elle  est  essentiellement  chronique,  et  passe  souvent  inaperçue. 

Diagfnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  lithiase  intestinale  ne  peut  se  faire 
que  par  l'examen  direct  et  attentif  des  selles,  par  le  criblage  des  matières 
fécales. 

Les  douleurs  paroxystiques  qui  accompagnent  l'expulsion  des  sables 
manquent  par  elles-mêmes  de  caractéristique,  et  on  aura  à  éliminer  les 
coliques  néphrétique,  hépatique^  appendiculaire^  intestinale  simple. 

Traitement.  —  11  y  a  un  traitement  général,  c'est  celui  de  l'arthritisme  : 
sobriété,  régime  végétarien,  eau  comme  boisson,  exercices  physiques,  pré- 
parations alcalines.  11  y  a  un  traitement  local,  c'est  celui  de  Tentérite 
muco-membraneuse  :  diète  sévère  au  moment  des  accès,  purgatif,  antisep- 
tiques dans  quelques  cas,  lavages  alcalins  de  l'intestin,  etc. 
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XVI 

DYSENTERIE 

PAR  LE  D'  CH.  ROCAZ 

Ex-chef  de  clinique  infantile  à  la  Faculté  de  Bordeaux. 

<  La  dysenterie,  dit  Courtois-SiiiTit^  est  une  maladie  infectieuse, 
endcnio-épidéniiqucy  contagieuse,  'caractérisée  anatomiquement  par  une 
inflammation  ulcéreuse  du  gros  intestin,  et  cliniqucment  par  des  altérations 
particulières  des  selles  et  par  des  coliques  intestinales.  » 

Elle  n'a  [pas  toujours  été  ainsi  définie  ;  et  si  ces  caractères  cliniques  et 
anatomiques  ont  été  reconnus  par  tous  les  auteurs,  Finfcction  et  la  contagion 
ont  été  plus  discutées.  Si  nous  laissons  de  côté  les  vieilles  théories  de 
Sydenliam,  de  ^Sfoll,  de  Brous^ais,  nous  voyons  Fidée  d'infection  apparaître 
dans  Tesprit  des  cliniciens  avant  même  que  les  travaux  de  Pasteur  nous 
aient  révélé  son  rôle  dans  la  pathologie  générale.  Quant  à  la  contagion,  elle  a 
été  plus  longtemps  discutée  ;  mais  elle  parait  aujourd'hui  admise  à  peu  près 
par  tous. 

Le  point  le  moins  établi  dans  l'histoire  de  la  dysenterie,  c'est  sa  véritable 
nature.  S'agit-il  d'une  entité  [pathologique,  causée  par  un  agent  unique, 
dont  la  [spécificité  reste  encore  à  démontrer?  Oui,  répondent  sans  hésitation 
presque  tous  les  auteurs  modernes  (Courtois-SufTit,  Le  Dantec,  Galliot,  etc.). 
Non,  répondent  les  recherches  bactériologiques  modernes,  sur  lesquelles  je 
serai  obUgé  d'insister  quelque  peu  pour  la  démonstration. 

Est-elle,  au  moins,  une  entité  clinique?  11  est  plus  difficile  de  répondre 
à  cette  question;  en  pathologie  infantile  les  lésions  intestinales  jouent  un 
rôle  considérable  :  on  connaît  la  susceptibilité  intestinale  de  Tenfant;  aussi 
chez  lui  les  manifestations  dysentérifomies  sont-elles  fréquentes.  Faut-il,  si 
la  dysenterie  entité  morbide  n'existe  pas,  faire  entrer  toutes  ces  manifesta- 
tions dans  son  histoire?  Je  ne  le  crois  pas;  entre  ces  entérites  dysentéri- 
fomies, le  plus  souvent  secondaires,  et  la  dysenterie  vraie,  la  clinique  élève 
encore  une  barrière.  C'est  d'ailleurs  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons. 

L'étude  de  la  dysenterie  a  bénéficié,  en  ces  derniers  temps,  de  travaux 
nombreux  et  intéressants;  nous  les  signalerons,  dans  le  cours  de  cet  article, 
à  mesure  que  nous  les  mettrons  à  contribution. 

Ëtiologie.  —  La  dysenterie  étant  une  maladie  infectieuse,  l'étude  de 
son  étiologie  comporte  trois  chapitres  : 

l*'  Le  germe  dysentérique.  2°  Son  mode  d'entrée  dans  l'organisme. 
5°  Les  conditions  qui  favorisent  cette  pénétration. 

!<>  Le   germe    dysentérique.    Bactériologie.   —  Dès    le    début  des 

(*)  Traité  de  méd.  Bouchnrd-Britsnud,  2*  édil.,  l.  IV,  p.  'Soi. 
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nH-hen*hes  iiiicrobioiogiques,  on  a,  de  tous  côtés,  marche  à  la  découverte 
de  Tagent  de  la  dysenterie.  Malheureusement  tous  les  résultats  obtenus  n'ont 
pas  été  concordants  et  la  bactériologie  de  la  dysenterie  est  restée  jusqu'à 
ces  dernières  années  une  des  questions  les  plus  controversées.  Des  recherches 
récentes  sont  venues  jeter  un  jour  nouveau  sur  la  question  ;  elles  tendent  à 
démontrer  Tinutilité  de  chercher  un  agent  unique  de  Taflcction.  La  dysen- 
terie, dont  on  proclamait  tout  récennnent  encore  l'unicité  —  sans  qu'on  put 
d'ailleurs  Tappuyer  sur  une  base  scientifique  —  perd  chaque  jour  ce  carac- 
tère. Aussi  n'est-il  pas  étonnant  de  voir  tour  à  tour  tel  ou  tel  germe  regarde 
comme  son  agent  spécificfue.  Parmi  ces  germes  nous  citerons  ceux  qui  ont 
paru  ou  qui  paraissent  jouer  un  rôle  important  dans  la  genèse  de  la  maladie. 

A.  Anguillule  de  Normand  et  Bavay.  —  En  187(5,  les  D"*  Normand  et 
Bavay  découvrirent  dans  les  selles  de  soldats  atteints  de  dysenterie  de 
Cochinchine  la  présence  d'un  petit  ver  fusiforme  auquel  ils  donnèrent  le 
nom  d'anguillula  stercoralisx  ce  parasite  se  présente  sous  la  forme 
illoiigée  mesurant  une  centaine  de  [jl  de  longueur,  sur  une  trentaine 
de  large.  Normand,  qui  constata  sa  présence  dans  les  selles  d'un  grand 
nombre  de  dysentériques,  atteints  d'une  forme  grave  de  la  maladie,  le 
regarda  comme  l'agent  pathogène  spécifique  de  la  dysenterie.  Mais  son  opi- 
nion n'a  pas  eu  beaucoup  d'écho.  Aujourd'hui  on  peut  dire  que  Yanguillula 
Mtercoralis  a  vécu. 

B.  Amœba  coli.  —  Il  n'en  est  pas  de  même  de  Famibe  trouvée  en  1875 
par  Loesch  (de  Saint-Pétersbourg)  dans  les  selles  d'un  jeune  dysentérique. 
Cette  amibe  se  présente  sous  la  forme  d'une  masse  protoplasmique  arrondie 
dont  le  diamètre  oscille  entre  15  et  tiO  [a;  cette  masse  est  granuleuse,  ren- 
(emie  quelques  vacuoles  arrondies,  et  peut  émettre  des  pseudopodes.  Il  est 
facile  de  mettre  en  évidence  l'amibe,  dans  les  selles  dysentéri(|ues,  par  colo- 
ration extem[)oranée,  à  Tétat  frais.  Un  des  meilleurs  procédés  consiste, 
d'après  Sabrazès*,  à  délayer  sur  lame  un  peu  de  nnicus  contenant  des  amibes 
dans  une  goutte  de  solution  de  rouge  neutre  à  saturation  dans  Teau  salée  à 
/pour  1000;  on  recouvre  d'une  lamelle  sans  écraser.  Au  bout  de  quelques 
minutes  l'endoplasme  se  colore  avec  ses  diverses  inclusions  (au  milieu  des- 
«juelles  se  détache  le  nopu)  en  brun  roug^eàtrequi  se  fonce  progressivement: 
fectoplasme  incolore,  réfringent,  devient  de  plus  en  plus  apparent  par  suite 
delà  rétraction  de  l'endoplasme. 

La  découverte  de  Loesch  a  été  conthinée  par  de  nombreux  observateurs. 
Koch,  en  1885,  retrouva  le  |)arasite  en  Egypte:  Osier \  en  18Î>0,  le  retrouve 
dans  un  abcès  du  foie  d'origine  (lysentéricjue;  Dock*  constata  sa  présence 
cheiun  dysentérique  avéré;  Vasse*  le  trouve  encore  dans  un  abcès  du  foie; 
1^  pus  de  l'abcès  n'en  contient  qu'un  petit  nombre,  mais  on  en  rencontre 
une  grande  quantité  dans  ses  parois;  on  en  trouve  même  dans  des  rameaux 
deb  veine  |>orte:  son  origine  intestinale  parait  donc  ainsi  démontrée. 

Mais  c'est  surtout  à  Kartulis  et  à  Marchoux  que  nous  devons  les  meilleurs 

••   fuiftixi».  Gnz.  hehd.  de»  »c.  tnétl.  fie  Bordetiux,  t  ft-vriiT  lî»Oi. 
1*1  ONJtft-JonTi.  Hopkin'a  Uonp.  BuiUrtin,  mai  iKliU. 
'*•  OncK.  Médirai  Hecord,  \«n. 
<*)  Semmime  médicale,  1K91. 
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arguments  en  faveur  de  la  théorie  amibienne  de  la  dysenterie.  Dans  tous  les 
cas  de  dysenterie  observés  par  lui,  Kartulis'  a  toujours  rencontré  Tamœba 
coli  ;  d'autre  part  il  ne  Ta  rencontrée  dans  aucune  autre  affection  intestinale; 
Fainibe  se  rencontre  également  dans  Tabcèsdu  foie  dysentérique.  Marchoux*, 
sur  47  malades  observés  par  lui,  a  toujours  trouvé,  au  milieu  de  bactéries 
diverses,  de  nombreuses  amibes;  malgré  de  multiples  recherches  il  n'a  pu 
rencontrer  de  semblables  organismes  dans  les  selles  de  malades  atteints 
d'autres  diarrhées;  Fauteur  a  pu  facilement  transmettre  la  dysenterie  à  des 
chats  en  leur  administrant  par  la  bouche  ou  mieux  encore  par  le  rectum  une 
très  petite  quantité  de  ces  selles  dysentériques  (de  1/4  à  1/2  centimètre 
cube);  Finfection  a  pu  être  transmise  jusqu'au  vingtième  passage;  tous 
les  animaux  ont  eu  de  la  dysenterie  de  même  nature  et  des  selles  con- 
tenant de  nombreuses  amibes;  chez  ceux  dont  la  maladie  avait  duré 
quelque  temps,  il  était  habituel  de  rencontrer  des  abcès  du  foie,  soit 
solit^iires  et  volumineux,  soit  nombreux  et  de  petite  dimension:  dans 
Iv  pus  de  ces  abcès  on  trouvait  Famœba  coli.  Enfin  le  chauffage  à 
45  degrés,  pendant  55  minutes,  des  selles  dysentériques  les  rendaient 
incapables  de  provoquer  la  dysenterie  par  injections  rectales.  Ce  chauf- 
fage h  basse  température,  qui  fait  périr  Fanûbe,  parait  insuffisant  pour 
détruire  une  bactérie  et  semble  indiquer  que  Famibe  joue  bien  vérita- 
blement im  rôle  pathogène.  Ilarris',  reprenant  les  travaux  de  Kartulis  et  de 
Marchoux,  arrive  aussi  à  conclure  que  le  rôle  essentiel  dans  la  pathogénie 
de  la  dysenterie  doit  être  imparti  à  Famœba  coli,  que  Fon  trouve  en  abon- 
dance dans  les  fèces  des  dysentériques,  d  autant  plus  que  les  amibes  sont 
particulièrement  nombreuses  au  niveau  et  au  voisinage  des  ulcérations 
intestinales.  Ce  rôle  est  cependant  contesté  par  beaucoup  d'auteurs;  la 
théorie  amibienne  est  en  effet  passible  de  deux  grandes  objections  : 

1"  On  rencontre  parfois  des  amibes  semblables  à  celles  décrites  par 
Loesch  dans  d'autres  afiections  que  la  dysenterie  :  entérites  aiguës,  fièvre 
typhoïde,  choléra  (Lewis,  Cunningham,  Massiuten,  Calmette). 

2°  Dans  certains  cas  de  dysenterie  avérée,  il  est  impossible  de  trouver 
des  amibes.  Sur  54  cas  examinés.  Casser*  n'en  trouve  que  15  fois.  Depuis 
le  travail  de  Casser,  les  observations  publiées  de  dysenterie  sans  annbes  ne 
se  comptent  plus. 

En  faut-il  conclure  que  Famœba  coli  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  genèse 
de  la  dysenterie  (Laveran*,  Calliot*)  ou  ne  joue  qu'un  rôle  secondaire,  tel 
que  celui  de  transport  des  microbes  pyogènes  de  Fintestin  vers  le  foie 
(Virchow)?  De  telles  conclusions  seraient  évidemment  prématurées;  car  si 
l'amibe  a  perdu  son  privilège  d'agent  spécifique  unique  de  la  dysenterie 
(Roger),  il  semble  qu'elle  doive  toujours  être  considérée  comme  Fauteur 
d'une  forme  spéciale  de  dysenterie  :  la  dysenterie  amibiennedes  pays  chauds: 

I  •)  Kartiti-».   Traité  fie  pathologie  de  NothnagH^  vol.  V.  5*  parti;'. 

(*)  Marchocx.  Soc.  de  Ifiol.,  4  novtMiihre  lH9y. 

f*)  If.  F.  IIiRRis.  Art'h.  f.  pathoL  Anni.  u.  Phijsiol.,  CLWI,  1. 

(*;  Casser.  Arrh.  de  méd.  exjyér.^  18U5. 

(*;  Sw.  detfiol.,  ISUÔ. 

(•)  Dysenterie  aigwf  et  chronique,  t.  I,  p.  51. 
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C.  Bacille  pyocyanique.  —  Cahiietle*,  en  1895,  sur  11  cas  de  dysen- 
terie étudiés  à  Saigon,  rencontra  15  fois  dans  les  selles  le  pyocyanique  en 
grande  abondance;  dans  quelques  cas  il  existait  en  culture  pure.  Maggiora 
Ta  également  retrouvé  dans  une  épidémie  de  dysenterie  en  Italie.  Larligau*, 
dans  6  cas  de  dysenterie  observés  à  llartwick,  a  toujours- constaté  le  bacille 
pyo(*\-anique  dans  les  selles  en  culture  presque  pure;  dans  tous  les  échan- 
tillons d'eau  dont  avaient  fait  usage  les  malades  on  retrouva  le  même  bacille. 
Calmette  et  Lartigau,  devant  cette  présence  constante  de  pyocyanique 
dans  les  selles  dysentériques,  et  devant  sa  rareté  dans  les  selles  normales, 
attribuent  à  ce  micro-organisme  im  rôle  important  dans  la  genèse  de  la 
dysenterie  :  il  en  est  l'agent  provocateur;  il  explique  ce  fait  mis  en  lumière 
par  Calmette  que  la  coloration  verte  que  prennent  souvent  les  selles  des 
dysentériques  n'existe'  presque  jamais  au  moment  de  l'évacuation  ;  elle 
serait  due  alors  à  Toxydation  de  la  pyocyanine  au  contact  de  l'air. 

Dans  la  pathologie  intestinale  de  l'enfant,  le  pyocyanique  joue  un  rôle 
assez  banal,  qui  lui  enlève  beaucoup  de  sa  valeur  spécifique.  On  sait  en  elTet 
qu'il  a  été  rencontré  dans  diverses  formes  de  gastro-entérites  de  l'enfance 
par  Thiercelin,  Yilliams  et  Cameron,  Lange,  Lesage,  etc. 

D.  Colibacille  et  paracoli.  —  En  1888,  MM.  Chantemesse  et  Widal 
firent  part  à  l'Académie  de  médecine  de  leurs  recherches  sur  Tagent  micro- 
bien de  la  dysenterie.  Ce  dernier  consistait  pour  eux  en  un  bacille  spécial 
de  4  à  5  (X  de  long  qu'on  trouvait  dans  les  selles  des  malades,  et  à  l'autopsie 
de  ceux-ci,  dans  les  parois  intestinales  et  les  ganglions  mésentériques.  En 
190*2*,  M.  Chantemesse  a  rappelé  et  confirmé  à  l'Académie  ses  premiers 
résultats.  Le  bacille  en  question  fut  regardé  par  presque  tous  les  auteurs 
qui  en  reprirent  l'étude  comme  une  variété  de  colibacille,  plus  ou  moins 
dévié  de  son  type  normal  (paracoli).  Je  ne  puis  qu'indiquer  sommairement 
les  principaux  travaux  parus  sur  la  question. 

Arnaud*  croit  que  le  véritable  agent  de  la  dysenterie  est  le  colibacille 
qui  acquiert,  dans  certaines  circonstances,  une  virulence  exagérée. 

Shika*  reprend  Tétude  de  ce  bacille  et  confirme  Topinion  d'Arnaud. 
Ceili  retrouve  le  colibacille  de  Shika;  il  le  cultive,  et  avec  Valenti*,  retire 
de  ses  cultures  une  toxine  avec  laquelle  il  tente,  non  sans  succès,  la  séro- 
tix'rapie  anti-dysentérique.  Ces  derniers  travaux  sont  repris  chez  les  enfants 
pr  Yalagussa^  :  nous  en  reparlerons  à  propos  de  la  thérapeutique  de  la 
dtsenterie.  Moreul  et  Rieux",  dans  l'épidémie  de  dysenterie  qui  a  sévi  en 
Bretajçne  en  1891)  et  l!>00,  ont  rencontré  le  même  bacille;  ils  le  considèrent 
<t)inme  l'agent  unique  de  la  dysenterie;  ils  Font,  en  eilct,  trouvé  chez  des 
dysentériques  d'Arabie,  d'Algérie,  de  Chine.  Ce  bacille  dysentéricpie  n'est 
pas  un  coli  vulgaire;  il  se  dillérencie  du  coli  par  ses  réactions  biologiques, 

t';  CALvtTTt.  Arch.  méd.  navale^  1H9S. 
'  Jamrn.  i>f  erperiment.  medic.,  IHÎW. 
».  Arad.  do  uii^d.,  i2  juillet  190i. 
S  AmnaU»  de  FlntUtut  Pa$ieur,  IKIH. 
•'i  Arek.  df  mfd.  rxpér.,  1899. 
'•i  Cu-Li  et  VâUJ«Ti.  Onlr.  Bl.  f.  Bakter.,  tK«*9. 
•'•  Valam^aa.  Ann.  d'ig.  »perim.,  dtV««iiil»re  1900. 
••,•  Soc.  de  £»#'#/.,  16  novembre  1901.  Revue  de  méd.,  février  1902. 
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mettent  la  maladie  à  tous  ceux  qui  y  puisent  leur  boisson.  La  transmission 
de  la  dysenterie  par  Teau  est  admise  par  tous.  La  bactériologie  est  venue  en 
donner  Texplication:  nous  avons  vu,  en  eflet,  que  de  nombreux  auteurs  ont 
retrouvé  dans  Teau  de  certaines  villes  les  micro-organismes  qu'ils  avaient 
rencontrés  dans  les  selles  de  leurs  habitants  atteints  de  dysenterie.  Ainsi 
s'expliquent  les  épidémies  frappant  toute  une  ville,  toute  une  vallée,  tout  un 
pensionnat;  il  s'agit  là  d'une  transmission  absolument  semblable  à  celle  de 
la  fièvre  typhoïde.  Enfin  de  petites  épidémies  de  salles  peuvent  éclater  dans 
les  hôpitaux,  à  la  suite  de  Tusage  de  canules  communes,  de  thermomètres 
à  température  rectale  mal  aseptisés.  Ces  instruments  peuvent  puiser  dans 
un  rectum  infecté  les  germes  qu'ils  transportent  dans  im  autre  rectum, 
c'est-à-dire  dans  un  milieu  éminemment  favorable  à  leur  développement. 

5""  Causes  prédisposantes.  —  Age.  —  Il  existe,  peut-être,  une  dysen- 
terie congénitale;  d'après  Strack  et  Zimmermann,  en  effet,  des  enfants  nés 
de  mères  atteintes  de  dysenterie  seraient  venus  au  monde  avec  cette 
maladie.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  dysenterie  frappe  l'enfance  avec  une  certaine 
prédilection;  aussi  Colin  a-t-il  pu  dire  que  cette  maladie  avait  causé  la  ruine 
de  plusieurs  colonies  par  la  mortalité  des  enfants  en  bas  âge.  Barthez  et 
Sanné*  font  remarquer  que  la  première  et  la  dernière  enfance  sont  plus 
éprouvées  que  l'enfance  moyenne:  sur  84  malades  obser>^és,  ils  en  ont  trouvé 
26  de  deux  à  trois  ans,  15  de  quatre  à  cinq  ans,  18  de  six  à  dix  ans,  et  21 
de  quatorze  à  quinze  ans. 

Sexe.  —  Le  sexe  ne  paraît  avoir  aucune  importance  dans  Fétiologie  de 
la  maladie  (Baginsky).  Si  Sanné  a  pu  compter,  sur  84  malades,  51  garçons 
pour  55  filles,  c'est  que,  d'après  sa  propre  remarque,  ces  dernières,  plus 
surveillées  et  plus  sédentaires,  sont  moins  exposées  à  la  contagion. 

État  de  santé  antéi'ieur.  —  La  dysenterie  frappe  surtout  les  enfants 
débilités  par  une  cause  quelconque;  il  est  classique  d'insister  sur  la  fré- 
quence de  cette  maladie  chez  les  gens  fatigués,  surmenés,  déprimés;  les 
enfants  déjà  atteints  d'une  tare  morbide  seront  les  faciles  victimes  de  raffec- 
tion  :  qu'il  s'agisse  d  athrepsie,  de  tuberculose,  de  lièvre  typhoïde  récente, 
de  paludisme.  Dans  les  pays  chauds  l'association  de  la  malaria  et  de  la 
dysenterie  est  telle  que  les  deux  maladies  ont  pu  être  considérées  autrefois 
comme  étant  de  même  nature;  le  temps  a  fait  justice  de  cette  opinion. 

Deux  influences  sont  particulièrement  nettes  dans  l'éclosion  de  la  dysen- 
terie :  celle  du  régime  alimentaire  et  celle  du  froid.  Ce  sont  les  enfants 
mal  nourris,  suralimentés,  atteints  de  troubles  gastro-intestinaux  qui  sont 
le  plus  souvent  frappés.  Un  refroidissement  brusque  fait  éclater  la  maladie 
chez  les  prédisposés  ;  chez  ceux  qui  sont  exposés  à  la  contagion  l'influence 
du  froid  est  manifeste  ;  mais  il  ne  peut  jouer  que  le  rôle  de  cause  occasion- 
nelle, et  ne  saurait  créer  à  lui  seul  la  maladie  de  toutes  pièces,  comme  l'ont 
avancé  quelques  auteurs. 

Climat.  Saisons.  —  La  dysenterie  paraît  exister  sur  tous  les  points  du 
globe;  înais  elle  y  est  distribuée  d'une  fa^-on  très  inégale.  Dans  les  pays 

(*)  Sansé.  In  Traité  de  méd.  des  enfants  do  Granrh*>r,  Coiiiby,  Marfan,  l"  édit. 
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chauds  elle  est  très  fréqucnie  et  sévit  d'une  façon  endémique  et  perma- 
nente; la  moilalité  par  dysenterie  croit  d'une  façon  régulière  à  mesure  que 
Ton  86  rapproche  de  l'équateur.  Dans  les  zones  tempérées  elle  procède  par 
épidémies  qui  ne  surviennent  guère  que  pendant  la  saison  chaude:  il  existe 
«1  France  quelques  foyers  qui  se  réveillent  presque  tous  les  ans  (Provence, 
Bretagne,  Gironde)  :  certaines  de  ces  épidémies  sont  assez  sévères;  à  Paris 
la  dysentrie  est  très  rare.  En  dehors  de  ces  foyers,  éclatent  de  loin  en  loin, 
et  de  temps  en  temps  des  cas  isolés  qui  ne  diffusent  pas  autour  d'eux  parce 
qu'ils  se  trouvent  dans  de  mauvaises  conditions  d'extension  ;  que  ces  condi- 
tions changent  et  l'épidémie  est  constituée  (siège  de  Paris,  1870). 

Anatomie  pathologiqae.  —  Lésions  intestinales.  —  A  l'ouverture  d'un 

cadavre  d'enfant  ayant  succombé  à  la  dysenterie,  on  trouve  le  grand  épiploon 

très  rétracté  ;  le  paquet  intestinal  est  divisé  en  deux  zones  :  une  zone  blan- 

chàlre  centrale,  correspondant  à  l'intestin  grêle,  et  une  zone  grisâtre  violacée 

correspondant  au  côlon.  C'est  en  effet  au  niveau  du  gros  intestin  que  siègent 

les  lésions.  On  a  dit  qu'elles  ne  dépassaient  jamais  la  valvule  iléo-csecale  : 

le  fait  n'est  pas  exact  chez  les  enfants;  mais  les  lésions  de  l'intestin  grcle, 

quand  elles  existent,  sont  toujours  discrètes,  superficielles  et  ne  remontent 

pas  très  haut.  Le  côlon  renferme  un  liquide  glaireux,  sanguinolent,  parfois 

noirâtre  ou  purulent,  exhalant  dans  les  formes  gangreneuses  une  odeur 

nauséabonde;  ses  parois  sont  infiltrées,  épaissies  et  son  calibre  est  par  suite 

très  diminué;  chez  un  enfant  de  dix  ans,  j'ai  trouvé  un  côlon  dont  les  parois 

avaient  près  de  2  centimètres  d'épaisseur,  et  dont  le  calibre  était  celui  d'une 

plume  d'oie.  La   consistance  de   l'intestin  est  molle,  friable;  il    se  laisse 

facilement  déchirer. 

De  loin  en  loin,  sur  la  muqueuse,  on  rencontre  des  escarres  de  toutes 
dimensions  soit  en  surface,  soit  en  étendue;  les  unes  sont  humides,  les 
autres  sont  sèches;  quand  elles  sont  très  nombreuses  elles  dessinent  sur  la 
paroi  intestinale  une  sorte  de  mosaïque,  qu'on  a  pu  comparer  à  l'écorce 
fendillée  d'un  chêne.  Les  ulcérations  sont  consécutives  à  la  chute  des 
escarres;  on  en  rencontre  trois  formes  principales  (Le  Dantec)  : 

1*  Des  ulcérations  de  la  mu(|ueuse,  tout  à  fait  superficielles,  véritables 
exulcérations  n'atteignant  que  l'épithélium  et  la  partie  interne  de  la  couche 
glandulaire. 

tT  Des  ulcérations  folliculeuses,  provenant  de  la  fonte  purulente  des 
follicules  clos  enflammés;  ces  ulcérations  peuvent  être  très  rapprochées 
(intestins  en  écumoire),  et  même  se  fusionner  (ulcérations  en  jeu  de 
patience). 

3**  Des  ulcérations  nécrobioti(|ues,  dues  à  la  thrombose  des  vaisseaux 
mésenlériques  et  à  la  chute  de  lambeaux  de  muqueuse  plus  ou  moins 
étendus:  le  processus  ulcératif  peut  gagner  en  profondeur,  traverser  la 
musculeuse  et  entraîner  la  perforation  de  l'intestin. 

Ces  lésions  ne  sont  pas  réparties  d'une  façon  uniforme  sur  tous  les  points 
du  côlon;  elles  sont  surtout  accentuées  dans  ses  portions  initiale  et  termi- 
nale; la  première  partie  du  côlon  ascendant,  le  côlon  iléo-pi»lvien  et  le  rectum 
peuvent  être  très  lésés,  tandis  que  le  côlon  transverse  reste  à  peu  près  intact. 
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Au  microscope  on  trouve  la  muqueuse  desquamée,  les  glandes  de 
Lieberkûhn  déformées,  abrasées;  les  follicules  clos  sont  hypertrophiés;  la 
sous-muqueuse  est  bourrée  d'éléments  embi'jonnaires  ;  ses  vaisseaux  sont 
dilatés,  parfois  oblitérés;  elle  peut  renfermer  de  petits  kystes  (LetuUe);  la 
musculaire  est  détruite  par  places;  la  séreuse  elle-même  est  enflammée  et 
épaissie.  Letulle*  a  signalé  la  présence  de  cellules  géantes  sous  la  séreuse. 
Les  parois  intestinales  renferment  de  nombreuses  bactéries. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  très  tuméfiés. 

Lésions  des  antres  organes.  —  Les  autres  organes  sont  en  général 
peu  lésés;  le  péritoine  n'offre  que  les  traces  d'une  réaction  banale  et  super- 
ficielle au  voisinage  des  lésions  intestinales,  sauf  dans  les  cas  de  perforation 
qui  s'accompagne  de  péritonite  aiguë:  les  reins  sont  congestionnés  et 
atteints  de  néphrite;  le  foie  peut  être  très  gros  (LetuUe),  stéatosé  (Sanné); 
la  rate  peut  être  hypertrophiée  (Baginsky,  Goodhart);  le  plus  souvent  elle 
est  normale,  ou  même  diminuée  de  volume  (Galliot). 

Symptomatologie.  —  S1I  paraît  actuellement  impossible  de  regarder  la 
dysenterie  comme  une  infection  spécifique,  relevant  toujours  d'un  seul  et 
même  germe,  il  paraît,  en  revanche,  difficile  de  ne  pas  la  considérer,  en  cli- 
nique, comme  un  syndrome  bien  caractérisé,  dont  on  peut  tracer  un  tableau 
d'ensemble,  auquel  il  ne  faudi*a  ajouter  ou  retrancher  que  quelques  détails 
suivant  les  cas  particuliers. 

Début.  —  a)  Le  début  peut  être  brusque  :  ce  mode  de  début  est  regardé 
par  quelques  auteurs  (Galliot)  comme  étant  de  beaucoup  le  plus  fréquent. 
11  paraît  cependant  plus  rare  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  Quand  il 
a  été  noté,  c'est  presque  toujours  à  la  suite  d'un  refroidissement  qu'il  a  été 
constaté.  Dans  ces  cas,  un  enfant  bien  portant  la  veille  est  subitement  pris 
de  malaise,  de  vomissements,  parfois  de  convulsions  (Raginsky),  de  coliques 
violentes  suivies  de  l'évacuation  des  selles  caractéristiques. 

b)  Plus  fréquemment  la  maladie  confirmée  est  précédée  d'une  période 
prodromique  variable  suivant  que  les  troubles  prédominent  du  côté  de  l'état 
général  ou  du  coté  de  l'abdomen.  Dans  le  premier  cas,  les  enfants  présentent 
pendant  plusieurs  jours  des  signes  plus  ou  moins  vagues  d'embarras 
gastrique  :  langue  sale,  anorexie,  fatigue,  fièvre  légère,  douleurs  erratiques. 
Dans  le  second  cas,  à  ces  signes  d'embarras  gastrique  s'ajoute  la  diarrhée  : 
diarrhée  bilieuse,  indolore,  qui  ne  fait  place  qu'au  bout  de  plusieurs  jours  à 
l'évacuation  dysentérique. 

c)  Enfin,  dans  quel(|ues  cas,  le  syndrome  dysentérique  s'observe  au 
cours  (Vune  autre  affection  dont  les  signes  masquent  le  début  de  la  dysen- 
terie (fièvre  typhoïde,  grippe,  malaria). 

Période  d'état.  —  Quelle  que  soit  la  façon  dont  elle  débute,  la  dysen- 
terie à  sa  période»  d'état  se  manifeste  par  un  ensemble  de  symptômes  qu'on 
peut  diviser  en  trois  groupes  :  i"  Douleurs  dysentériques.  Elles  se  présen- 
tent sous  la  forme  de  douleurs  constantes  ou  paroxystiques,  a)  Les  douleurs 
constantes  ont  un  double  siège  :  dans  la  région  anale  dont  les  enfants  se 

(*)  Soc.  anat.,  24  déceuibrc  1897. 
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plaignent  en  dehors  des  crises  de  ténesrae,  cl  au  niveau  du  côlon  dont  les 
enfants  un  peu  grands  délimitent  avec  la  main  le  trajet,  quand  on  leur 
demande  de  montrer  d'où  ils  souffrent.  La  palpation  exagère  ces  douleurs 
et  permet  quelquefois  de  sentir  i'épaississement  du  gros  intestin,  b)  Les  dou- 
leurs paroxystiques  consistent  en  coliques,  épreintes  et  ténesme. 

Les  coliques  surviennent  brusquement;  l'enfant  se  met  tout  à  coup  à 
crier,  se  ramasse  sur  lui-même  dans  son  lit,  couché  sur  le  côté,  et  reste 
ainsi  immobile  jusqu'à  la  lin  de  la  crise  douloureuse.  On  peut  constater  que 
pendant  les  coliques  le  ventre  est  fortement  rétracté. 

Les  épreintes  sont  de  véritables  crampes  intestinales  parcourant  tout  le 
côlon  depuis  le  caecum  jusqu'à  l'anus.  Il  est  difiicile  de  les  distinguer  des 
coliques  chez  les  jeunes  enfants  :  mais  les  sujets  un  peu  âgés  qui  peuvent 
analyser  et  décrire  leurs  sensations,  parlent  toujours  du  sentiment  de 
torsion  qu'ils  ressentent  dans  Tabdomen;  ces  épreintes  ne  prennent  fin 
qu'après  l'expulsion  d'une  petite  quantité  de  matières. 

Le  ténesme  consiste  en  une  sensation  de  constriction  douloureuse  du 
rectum,  accompagnée  d'envies  incessantes;  à  peine  le  malade  a-t-il  rendu, 
au  prix  d'une  vive  souffrance,  quelques  centimètres  cubes  de  matières 
qu'un  nouveau  besoin  se  fait  sentir;  faux  besoin,  souvent,  car  malgré  les 
contractions  du  rectum,  malgré  la  sensation  de  corps  étrangers,  il  peut  se 
faire  que  rien  ne  sorte  de  l'intestin  malade.  Le  sphincter  anal  est,  au  début, 
fortement  contracture  ;  mais  en  quelques  jours  sa  tonicité  peut  s'épuiser  ; 
l'anus  est  alors  infundibuliforme,  largement  ouvert,  et  par  cette  ouverture 
béante  s'échappent  les  matières  d'une  façon  continue  ;  en  même  temps 
s'effacent  et  peuvent  disparaître  tous  les  phénomènes  douloureux  :  c'est  là 
un  signe  de  fâcheux  augure  que  Ton  ne  constate  que  dans  les  cas  très  graves; 
jai  vu  cependant  des  enfants  guérir  après  Favoir  présenté*.  Chez  les  jeunes 
enfants  le  ténesme  s'accompagne  le  plus  souvent  de  prolapsus  de  la  nni- 
queuse  rectale,  d'abord  intermittent,  au  moment  des  évacuations,  puis  per- 
manent. Quand  la  nuiqueuse  est  prolabée  sur  une  assez  grande  hauteur,  on 
peut  constater  à  son  niveau  des  ulcérations  fongueuses,  saignantes,  recou- 
vertes de  détritus  gangreneux;  tout  autour  de  ces  ulcératicms  elle  (»st  conges- 
tionnée, d'un  rouge  violacé. 

Le  ténesme  rectal  se  complique  souvent  de  ténesme  vésical  qui  n'aboutit 
qu'à  rémission  douloureuse  de  quelques  gouttes  d'urine. 

f  Mies  dysentériques.  —  Au  début  les  selles  sont  constituées  par  du 
roucus,  plus  ou  moins  strié  de  sang;  ces  selles  ont  été  tour  à  tour  compa- 
rée à  du  blanc  d'œuf  non  cuit,  à  du  frai  de  grenouille,  etc.;  quand  le  sang 
^sl  intimement  mélangé  au  uuicus  et  que  les  matières  sont  rendues  en 
petite  quantité,  celles-ci  prennent  Taspect  des  crachats  dans  la  pneumonie. 

Puis,  à  mesure  que  les  lésions  intestinales  évoluent,  les  selles  changent 
d aspect  :  elles  deviennent  plus  fluides,  plus  abondantes;  elles  sont  parfois 
séreusos  ou  séro-sanglantes  :  ce  sont  les  selhîs  «  lavure  de  chair  »  ;  elles 
renferment  souvent  des  lambeaux  de  muqueu'se  intestinale  sphacélée;  ces 

'*'  Rocii.  Cas.  hehd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  1901. 
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lambeaux  peuvent  être  de  très  petite  dimension,  ou  au  contraire  représenter 
des  plaques  de  plusieurs  centimètres  de  longueur  constituées,  non  seule- 
ment par  la  muqueuse,  mais  encore  par  la  tunique  celluleuse  à  laquelle 
peuvent  adhérer  quelques  parcelles  de  la  musculeuse.  Us  nagent  le  plus 
souvent  dans  un  liquide  sanieux,  parfois  purulent,  sanguinolent;  dans 
quelques  cas  le  sang  est  rendu  presque  pur,  rutilant,  liquide  ou  coagulé 
(selles  hémorragiques). 

Vodetir  des  selles  est  très  variable;  elles  peuvent  être  peu  odorantes  dans 
les  cas  bénins  ou  de  moyenne  intensité;  quand,  au  contraire,  existent  dans 
l'intestin  des  foyers  gangreneux,  même  superficiels,  elles  deviennent  très 
fétides  et  cette  fétidité  s'accroît  à  mesure  que  la  maladie  s'aggrave. 

Le  nombre  des  selles  est  toujours  considérable  ;  il  est  en  rapport  avec 
l'intensité  de  la  maladie;  elles  se  répètent  plusieurs  fois  dans  la  même  heure» 
parfois  à  fout  instant.  Aussi,  quoique  chaque  selle  soit  peu  abondante,  la 
quantité  totale  de  matières  rendues  peut  être  très  grande,  et  s'élever,  même 
chez  des  enfants  peu  âgés,  à  plusieurs  litres. 

3"  Symptômes  généraux.  —  La  lièvre  fait  souvent  défaut;  quand  elle 
existe,  elle  est  toujours  très  modérée,  sauf  en  cas  de  complications.  Mais  l'en- 
fant est  inquiet,  grognon;  sa  bouche  est  sèche;  la  soif  est  toujours  vive;  les 
vomissements  appartiennent  comme  les  convulsions  à  la  période  de  début. 

Les  urines  sont  rares,  denses  et  parfois  albumineuses;  elles  peuvent  se 
supprimer  dans  les  cas  gi*aves. 

A  la  période  terminale  des  formes  graves,  l'enfant  couché  sur  le  dos, 
indifférent  à  tout,  ne  réagit  plus  ;  il  ne  répond  aux  questions  qu'on  lui  pose 
que  par  monosyllabes  prononcés  d'une  voix  faible;  l'amaigrissement  est 
i*apide;  les  joues  se  creusent;  les  yeux  s'excavent  :  puis  les  extrémités  se 
refroidissent,  le  pouls  devient  petit  et  filiforme;  la  mort  arrive  lentement  au 
milieu  d'un  calme  complet,  et  parfois  trompeur. 

Formes  cliniques.  —  La  description  précédente  de  la  dysenterie,  comme 
toutes  les  descriptions  didactiques,  ne  représente  qu'un  schéma,  un  tj'pe 
moyen  de  la  maladie  dont  chacjue  cas  particulier  s'éloigne  plus  ou  moins. 
Suivant  que  tel  ou  tel  symptôme  prédomine,  aux  dépens  de  tel  ou  tel  autre, 
suivant  que  la  dysenterie  s'associe  ou  non  à  une  alTection  concomitante,  de 
nouvelles  variétés  se  constituent;  et  c'est  ainsi  que  Ton  peut  multipliera 
l'infini  les  formes  cliniques  de  la  dysenterie.  En  réalité,  la  dysenterie  reste 
toujours  la  même  et  il  me  suflira  de  parler  de  quelques  formes  présentant 
une  physionomie  un  peu  spéciale. 

Dans  la  forme  bénigne,  les  symptômes  sont  réduits  au  minimum  :  les 
selles  glaireuses,  sanglantes,  sont  peu  abondantes  ;  les  phénomènes  doulou- 
reux sont  peu  mar(|ués;  Tél^it  général  reste  bon.  Cette  forme  est  évidem- 
ment celle  qu'en  France  nous  avons  le  plus  souvent  l'occasion  d'obsen^er 
chez  les  enfants.  La  dysenterie  peut  rester  cantonnée  au  rectum;  ses  mani- 
festations sont  tellement  atténuées  qu'elle  peut  ne  pas  être  reconnue  et  donner 
lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic. 

La  forme  gangreneuse  est  à  la  fois  caractérisée  par  la  nature  spéciale 
des  évacuations  et  par  la  gravité  des  phénomènes  généraux  ;  les  selles,  hor- 
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riblenient  fétides,  sont  constituées  par  un  liquide  ichoreux,  noirâtre  ou  ver- 
dàtre,  contenant  en  suspension  des  lambeaux  d^intestin  sphaeélé  ;  le  malade 
voit  en  général  ses  douleurs  diminuer  en  même  temps  que  son  état  général 
devient  de  plus  en  plus  précaire;  la  mort,  terminaison  habituelle  de  la 
maladie,  survient  dans  ce  calme  trompeur,  dont  j'ai  déjà  parlé.  Cette  forme 
frappe  en  France  les  enfants  plus  souvent  qu'on  ne  serait  tenté  de  le  sup- 
poser. J'en  ai  observé  plusieurs  cas  vérifiés  à  l'autopsie.  Faut-il  parler  des 
formes  hémon*agique^  purulente,  qui  ne  sont  constituées  que  par  l'exagé- 
ration d'un  sjmptômc  banal?  Des  formes  bilieuse,  cliolériforme,  qu'on  n'ob- 
serve guère  que  dans  les  pays  chauds?  Il  suffit,  je  crois,  de  les  citer. 

Mais  il  est  une  forme  peu  connue  et  importante  sur  laquelle  notre  atten- 
tion doit  être  attirée  :  c'est  la  forme  toxique,  dans  laquelle  les  phénomènes 
d*intoxication  peuvent,  aux  dépens  des  symptômes  intestinaux,  prendre  la 
première  place,  et  entraîner  une  mort  rapide.  Cette  forme  s'observe  en 
France.  Elle  parait  en  outre  avoir  une  certaine  prédilection  pour  les  enfants. 
Je  n'en  veux  comme  preuve  que  l'observation  de  Quelmé*  :  dans  une  famille 
bretonne  le  père  est  atteint  de  dysenterie  légère;  puis  son  fils  aîné  et  sa 
feniine  sont  frappés;  trois  autres  enfants,  contaminés  à  leur  tour,  meurent 
rapidement  avec  des  symptômes  intestinaux  très  atUmués,  diarrhée  légère, 
sans  selles  sanguinolentes  chez  l'un  d'eux.  Enfin  la  dysenterie  peut  revêtir 
une  allure  particulière  quand  elle  survient  au  cours  d'une  autre  affection  : 
au  cours  de  I&  grippe  (Letulle),  de  la  fièvre  typhoïde  (Moussons),  de  la  ma- 
hria.  Ces  associations  assombrissent  son  pronostic. 

ÉTolntion  de  la  maladie.  —  La  dysenterie  aiguë  peut  se  terminer  par 
h  mort,  la  guérison  ou  le  passage  à  l'état  chronique. 

La  mort  survient  très  rapidement  dans  les  formes  toxiques;  elle  est  plus 
tardive  dans  les  formes  gangreneuses,  plus  tardive  encore  quand  elle  s'est 
produite  par  l'aflaiblissement  progressif  de  l'enfant. 

La  guérison  peut  survenir  à  toutes  les  périodes  et  dans  toutes  les  formes 
delà  maladie;  quand  elle  se  prépare,  les  selles  deviennent  moins  fréquentes, 
Dioins douloureuses,  puis  fortement  bilieuses;  après  cette  débâcle  biliaire, 
toujours  d'un  bon  augure,  les  selles  reprennent  leur  aspect  normal.  Les 
douleurs  diminuent  peu  à  peu  et  finissent  par  disparaître,  l'état  général 
redevient  bon.  Mais  ce  retour  h  la  santé  peut  être  bruscjuement  interrouq)u 
par  des  rechutes,  souvent  expliquées  par  un  écart  de  régime;  ces  rechutes 
préparent  le  passage  à  Yêtat  chronique,  qui  peut  se  faire  d'ailleurs  insensi- 
blement, sans  la  moindre  apparence  d'arrêt  dans  l'évolution  de  la  maladie. 
Celte  fonne  chronique  est  d'ailleurs  rare,  en  France,  chez  les  enfants.  Elle 
wt  caractérisée  par  la  persistance  des  symptômes  intestinaux,  qui  peuvent 
^  intermittents  et  alterner  avec  des  périodes  de  constipation;  l'enfant 
s  amaigrit  de  plus  en  plus  :  son  ventre  est  ballonné  et  douloureux;  les  selles 
f^enl  ou  reprennent  leur  aspect  glaireux,  sanguinolent  ou  purulent;  l'état 
général  s'altère  progressivement  et  la  mort  est  la  terminaison  habituelle  de 
cette  forme.  La  forme  chronique  d'emblée  ne  s'observe  pas  en  France  chez 
les  enfants. 

i*)  Cité  par  Boger.  Loc.  cit. 
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Quant  à  h  durée  do  la  maladie,  on  voit,  d'après  les  considérations  précé- 
dentes, qu'elle  est  très  variable;  voici  la  statistique  de  Barthez  et  Sanné  sur 
ce  sujet  :  moins  de  0  jours,  1  cas;  8  à  15  jours,  15  cas;  16  à  21  jours, 
20  cas;  1  à  2  luois,  20  cas;  2  à  7)  mois,  8  cas;  de  5  à  7  mois,  6  cas. 

Complications.  —  Les  complications  de  la  dysenterie  sont  nombreuses 
et  peuvent  IVappc»r  presque»  tous  les  appareils. 

Appareil  diijestif.  —  Les  hémorragies  intestinales  qui  caractérisent  la 
forme  hémorrafficpie  de  la  dysenterie  peuvent  amener  la  mort  par  leur  abon- 
dance et  leur  répétition.  Elles  sont  toujours  une  cause  d'aflaiblissement. 

La  perforation  de  l  intestin  est  très  rare,  et  cette  rareté  peut  paraître 
surprenante  quand  on  pense  à  la  profondeur  des  lésions  ulcéreuses;  elle 
s'explique  par  répaississement  des  tuniques  intestinales;  quand  elle  se 
produit,  s'il  existe  des  adhérences  péritonéales  à  son  niveau,  il  peut  y  avoir 
formation  d'abcès  enkysté;  dans  le  cas  contraire,  une  péritonite  aiguë  se 
déclare,  rapidement  mortelle.  La  cicatrisation  des  ulcérations  intestinales 
peut  amener  le  rétrécissement  du  côlon;  ce  rétrécissement  peut  être  partiel 
ou  étendu  à  la  presque  totalité  de  l'organe.  Il  en  résulte  des  troubles  sérieux 
dans  la  circulation  des  matières  à  son  niveau. 

Un  prolapsus  du  rectum  détiuitif  peut  faire  suite  à  la  dysenterie. 

Quant  aux  abcès  du  foie,  ils  constituent  la  principale  complication  de  la 
dysenterie;  mais  leur  étude  sera  faite  ailleurs. 

Appareil  locomoteur.  —  Les  arthropathies  dysentériques^sont  connues 
depuis  longtemps;  elles  ont  fait  croire  autrefois  à  une  affinité  spéciale  entre 
le  rhumatisme  et  la  dysenterie.  En  réalité,  il  s'agit  de  pseudo-rhumatisme 
infectieux.  Les  arthrites  dysentériques  se  piésentent  sous  deux  formes  : 
tantôt  elles  frappent  plusieurs  jointures,  sont  mobiles  et  fugaces;  tantôt 
elles  se  localisent  avec  persistance  à  une  articulation,  le  genou  de  préférence, 
qui  peut  devenir  le  siège  d'un  épanchement  assez  abondant. 

On  a  noté  des  mijaltjies  (Salle). 

Système  nerveux.  —  Les  paralysies  dysentériques,  d'ordre  toxique, 
ont  été  rencontrées  chez  les  enfants.  Perret  a  constaté  une  paralysie  radicu- 
laire  supéiieure  du  plexus  brachial  dans  un  cas  de  dysenterie  grave  chez  une 
fille  de  IT)  ans. 

Les  convulsions  (Bîiginsky)  ont  été  déjà  signalées;  elles  s'observent  sur- 
tout chez  les  jeunes  enfants. 

La  thrombose  des  sinus  est,  d'après  Le  Dantec*,  une  complication 
fréquente  dans  la  dysenterie  infantile. 

Appareil  circulatoire.  —  La  myocardite  n'est  pas  rare*;  Vendoc-ar- 
dite^  a  été  notée  ((iilo).  La  phlébite  s'observe  parfois  au  déclin  de  la  ma- 
ladie; Vartérite  a  été  signalée  par  (^.innby. 

Appareil  respiratoire.  —  L'appareil  respiratoire  est  en  général  peu 
touché.  C(»j>endanl  Haginsky  comj)te  la  broncho-pneumonie  au  nombre  des 
complications  impientes  de  la  dysenterie. 

(*\  Lr.  Daiiki.  Vrëvis  dr  pathitittfjie  exotique. 

(*.)  Théuaiii.  r/»r*c  <//' /Vim,  IMW. 

('j  Oonfîivs  d«'  iiK'd.  iut<Mno,  Toulouse  11102. 
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Appareil  urinaire.  —  Les  reins  sont  souvent  lésés  dans  la  dysenterie, 
i  dehors  de  raibuminurie  légère  et  transitoire  qu'on  observe  dans  les  cas 
rères,  il  peut  survenir  de  véritables  néphrites  avec  signes  d'insuffisance 
nale  aiguë  :  anasarque,  vomissements,  etc.  Cette  néphrite  dysentérique  a 
aucoup  de  rapports  avec  la  néphrite  scarlatineusc.  Subodh  Chandra  Das' 
i  a  publié  une  belle  observation  chez  une  iillette  de  cinq  ans. 

Organes  des  sens.  —  On  a  observé  au  cours  de  la  dysenterie  des  otites^ 
«quelles  sont  particulièrement  exposés  les  jeunes  enfants,  et  pouvant  se 
impliquer  de  mastoïdites. 

On  a  également  signalé  Texistence  d'une  conjonctivite  rebelle  (Salle). 

Pronostic.  —  La  gravité  de  la  dysenterie  chez  les  enfants  varie  suivant 
s  conditions  dans  lesquelles  elle  prend  naissance.  En  France,  les  cas  isolés 
«t  en  général  |H'u  graves;  ils  le  sont  davantage  dans  les  épidémies,  qui 
eurent  frapper  cruellement  le  jeune  âge.  Constant  n'a-t-il  pas  vu  succomber 
i  moitié  de  ses  malades  dans  l'épidémie  dont  il  a  été  témoin  à  l'Hôpital  des 
niants?  Le  pronostic  de  la  dysenterie  diffère  également  suivant  la  forme 
[u'ellc  revêt  ;  les  formes  gangreneuse  et  toxique  sont  éminemment  sévères, 
andis  que  dans  les  formes  légères  la  guérison  est  la  règle. 

Aussi  est-il  difficile  de  préciser  par  des  chiffres  le  taux  de  la  mortalité 
infantile  dans  la  dysenterie;  peut-être  a-t-on  le  droit  de  dire  qu'elle  oscille 
dm  nous,  en  dehors  de  toute  épidémie,  entre  5  et  10  pour  100  (Le 
tuitec).  Dans  les  pays  chauds,  le  pronostic  est  beaucoup  plus  sombre  et 
LeDantec  croit  que  cette  mortalité  est  toujours  supérieure  à  20  {)our  100. 

Diagnostic.  —  Si  la  dysenterie  n'est  plus  une  entité  morbide,  ses 
boites  deviennent  indécises  et  toutes  de  convention;  si  nous  ne  pouvons 
h  ctractériser  par  sa  nature  exacte,  ce  sont  ses  lésions  et  ses  symptômes 
qui  doivent  l'individualiser  et  en  faire  tout  au  moins,  conmie  nous  l'avons 
déjà  dit,  un  syndrome  bien  déterminé. 

Mais  ce  sj-ndrome  appartient-il  exclusivement  à  l'aflection  que  nous 
menons  de  décrire?  Kn  réalité,  à  côté  de  ce  que  Ton  est  habitué  de  regarder 
wmnie  la  dysenterie  vraie,  existent  des  états  morbides  s'en  rapprochant 
kaucoup.  Je  veux  jmrler  des  colites  dit  Tenfance,  dites  dysentériformes. 
Vraiment  entre  certaines  formes  graves  de  ces  colites  et  la  dysenterie  la 
JiHerence  n'est  pas  grande.  Gunion*  nous  dit  en  parlant  de  la  forme  dysen- 
l^|ue  de  la  colite  aiguë  :  «  Ce  n'est  autre  chose  que  le  tableau  plus  ou 
Dioins  chargé  de  la  dysenterie  sporadique  »  :  mêmes  symptômes  locaux  et 
?rôêniux,  mêmes  lésions  analoiiiiques.  Sur  quelles  bases  alors  édifier  son 
diagnostic?  Seule  Tabsence  de  notion  de  contagion  peut  faire  rt-jeler  l'idée 
ic  la  dysenterie  ;  mais  si  l'on  songe»  que  celte  dernière  peut  sévir  par  cas 
**«lcs,  et  n'est  pas  toujours  produite  par  contagion,  on  gardera  toujours  un 
^l«  sur  la  valeur  de  ce  diagnostic  différentiel. 

En  n»vanche,  on  ne  saurait  assimiler  à  la^  dysenterie  et  confondre  avec 
•^fcles  nombreuses  entérites  dysentériformes  qui  ne  se»  traduisent  que  par 
lallation  de  selles  glaireuses,  muco-sanguinolentes.  Telles  sont  les  enté- 

'*i  h4i^m  Uni.  Hf^t^rd.  dt^OMiihr*'  1»W. 

••i  UiMi.  Lr»  toliieM  de  femfnnce.  Congrès  d'obst.  {?yn.  et  péd.,  Marv?illi».  18W. 
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rites  de  ïurémie^  de  Vintoxicaiion  hydrargyrique^  qu'il  sera  facile  de 
rattacher  à  leur  véritable  cause.  Citons  encore  parmi  ces  entérites  dysenlé- 
rifornies,  celles  qui  surviennent  parfois  à  la  suite  d'injections  de  sérum  anti- 
diphtérique (Sevestre),  celles  qui  sont  entretenues  par  la  présence  de  vers^ 
dans  rintestin  (Sabrazès  et  Cabannes),  et  enfin  rentéritc  tuberculeuse  qui 
peut  revêtir  la  forme  dysentérique  (Spillmann). 

Il  est  plus  difticile  encore  de  confondre  la  dysenterie  avec  les  polypes  du 
rectum,  qui  sont  fréquents  chez  les  enfants,  peuvent  occasionner  du  ténesme 
et  des  hémorragies,  mais  ne  donnent  pas  aux  selles  Taspect  décrit  dans  la 
dysenterie.  —  Les  mêmes  considérations  s'appliquent  aux  hémorroïdes  in 
ternies,  plus  rares  d'ailleurs  dans  le  jeune  âge. 

Ventérite  muco-membraneuse  s'accom|)agne,  comme  la  dysenterie,  de 
Texpulsion  de  mucosités;  mais  celles-ci  ne  sont  jamais  teintées  de  sang,  et 
sont  expulsées  sans  épreintes  ni  ténesme;  révolution  des  deux  maladies  est 
d'ailleurs  si  différente  qu'il  me  |)arait  inutile  d'insister  davantage  sur  leurs 
caractères  distinctifs.  Enfin,  —  dans  un  ordre  d'idées  inverse  —  il  ne  faut 
pas  oublier  (|ue  dans  certaines  formes  de  dysenterie  grave,  les  phéno- 
mènes intestinaux  caractéristiques  peuvent  être  peu  marqués,  ou  même 
absents  (Quelmé,  Letulle).  Cette  notion  a  une  gmnde  importance  pratique, 
car  sans  elle  on  peut  laisser  succomber  des  dysentériques  qui  auraient  pu 
guérir  par  un  traitement  approprié. 

Traitement.  —  Prophylaxie.  —  La  dysenterie  étant  une  maladie  con- 
tagieuse, il  est  utile  de  pratiquer  l'isolement,  au  moins  relatif,  des  enfants 
qui  en  sont  atteints.  Les  personnes  appelées  à  donner  leurs  soins  au  malade 
doivent  laver  soigneusement  leurs  mains  après  tout  contact  avec  lui  et  revêtir" 
une  blouse  chaque  fois  (pi'elles  s'approchent  de  son  lit.  Les  linges  souillés, 
doivent  être  soigneusement  désinfectés. 

Les   déjections  dysentéricjues  seroiit  stérilisées  par  Fadjonction  d'ui:^ 
antisepti({ue  énergique  (sulfate  de  cuivre,  chlorure  de  zinc).  Enfin  les  bas- 
sins, les  canules  à  lavement,  ne  devront  servir  qu'au  malade,  et  subir,  après 
chaque  emploi,  un  nettoyage  minutieux.  L'eau  paraissant  être  le  véhicule 
ordinaire  du  germe  dysentéri(|ue,  il  sera  prudent,  dans  un  centre  épidé- 
micpie,  de  ne  faire  boire  aux  enfants  que  de  l'eau  bouillie. 

Enfin  le  refroidissement  et  les  troubles  gastro-intestinaux,  qui  constituent 
des  causes  occasionnelles  indéniables  de  dysenterie,  seront  évités  par  une 
surveillance  constante  et  une  bonne  hygiène  alimentaire. 

Sérothérapie.  —  La  dysenterie  paraissant  être  causée  par  des  micro- 
organismes  divers,  il  ne  saurait  être  question  de  la  recherche  d'un  sérum 
antidysentérique  uni(|ue.  Mais  on  peut  espérer  qu'un  jour  viendra  où  noua 
aurons  contre  cha(|ue  variété  de  dysenterie  un  sérum  spécial.  La  forme  bacil- 
laire est  la  seule  contre  la(|uelle  d«»s  essais  de  sérothérapie  aient  été  tentés- 
Ces  premiers  essais  sont  dus  à  Celli  et  Valenti  (|ui  traitèrent  ainsi  7  malade» 
avec  6  succès.  Valagussa  a  soumis  à  ce  traitement  30  enfants  atteints  de  dysen^ 
terie  :  ses  résultats  lui  ont  permis  de  conclure  à  l'eflicacité  de  la  méthode- 

Ces  essais  sont  encourageants  et  devront  être  continués;  le  point  délicat 

(')  Suc.  méd.  des  hàp.^  i  juin  1S{|7. 
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consistera  à  faire  le  diagnostic  de  la  variété  bactériologique  devant  laquelle 
on  se  trouve  :  les  réactions  agglutinantes  du  sang  du  malade  pourront,  dans 
ce  cas,  être  d'un  giund  secours. 

Méâication  interne.  —  Parmi  tous  les  médicaments  préconisés  contre 
h  dysenterie  il  faut  faire  un  choix,  car  ils  sont  innombrables;  nous  ne  par- 
lerons que  des  principaux  en  les  groupant  suivant  leurs  propriétés  physiolo- 
giques. 

a)  Purgatifs.  —  Les  purgatifs  donnent  d'excellents  résultats  dans  les 
formes  légères;  Thuilc  de  ricin  à  petites  doses  répétées  chaque  jour  est  un 
des  meilleurs  médicaments  de  la  dysenterie  chez  les  enfants.  Le  calomel 
jouit  également  d'une  vogue  ancienne,  méritée  :  il  sera  prescrit  à  doses 
fractionnées;  le  sulfate  de  soude,  à  doses  faibles,  a  été  préconisé  chez  les 
enfants  par  Aviragnet.  Le  soufre  a  été  récemment  conseillé  par  Richmond, 
Yoroschilsky  et  Flerov.  Mais  c'est  surtout  Fipéca  qui  est  employé  dans  la  dysen- 
terie :  il  doit  être  administré  en  macération  ou  infusion  dans  une  assez  grande 
ipiantité  d'eau,  et  par  doses  fractionnées;  on  ne  cherche  en  etfet  que  son 
eflet  purgatif;  il  faut  en  suspendre  l'emploi  si  les  vomissements  apparaissent. 

b)  Antidiarrhéiques.  —  Les  astringents  ne  réussissent  que  dans  les 
formes  légères,  ou  à  la  période  de  déclin  des  formes  sérieuses.  On  peut  dans 
ces  cas  recommander  l'emploi  du  ratanhia,  du  simarouba,  du  tanin,  du 
guarana  (Saint-Philippe).  L'opium  calme  rapidement  les  douleurs;  mais 
son  emploi  est  d'un  maniement  difficile,  sinon  dangereux,  chez  les  jeunes 
enfants;  il  est  contre-indiqué  dans  les  formes  graves,  toxiques. 

Les  absorbants  (sous-nitrate  de  bismuth,  craie,  charbon)  ne  conviennent 
qu'à  la  fm  de  la  maladie,  pour  arrêter  la  diarrhée. 

c)  Antiseptiques.  —  Les  antiseptiques  intestinaux  n'ont  pas  donné  de 
bons  résultats  dans  la  dysenterie  ;  la  localisation  des  lésions  au  niveau  de  la 
partie  tout  inférieure  du  tube  digestif  en  explique  le  peu  d'efficacité. 
Cependant  on  a  conseillé  l'emploi  du  salicylate  de  bismuth,  do  naphtol.  Le 
«loi  a  réussi  entre  les  mains  de  Masaeïv,  et  l'acide  lactique  a  été  employé 
«Tec  succès  par  Ilayem  et  par  Hunter. 

LaTages  intestinaux.  —  Le  traitement  le  plus  logique,  le  plus  efficace 
<le  la  dysenterie  consiste  dans  l'emploi  des  grands  lavages  intestinaux,  et 
nous  devons  savoir  gré  à  Le  Dantec  d'avoir  insisté  sur  leur  emploi  :  eux 
seuls  peuvent  délerger  convenablement  le  côlon  rempli  de  microbes  et  de 
toxines;  eux  seuls  peuvent  atteindre  les  lésions  et  agir  directement  sur 
I agent  pathogène. 

Les  antiseptiques  employés  en  lavages  sont  nombreux  ;  l'usage  du  nitrate 
<1  argent  date  de  Trousseau  qui  préconisait  de  petits  lavements  à  la  dose 
^«5  à  10  centigrammes  pour  200  grammes  d'eau;  il  faut  préférer  les 
pwïds  lavages  d'une  solution  à  1  pour  2000.  —  Saiidwith  a  employé  avec 
*uccès  chez  un  enfant  de  trois  ans  les  lavages  av(»c  une  solution  de  sulfate  de 
<^ivre  à  1  pour  2500.  Kartulis  préconise  le  tanin  à  1  pour  200:  Polilov 
'ichtyol  au  titre  de  24  grammes  pour  800  grammes:  Herlhier  le  bleu  de 
roélhylène  à  la  dose  de  10  centigrammes  par  litre:  Gastinel  a  obtenu 
<lncellents  résultats  avec  le  permanganate  de  potasse  à  1  pour  2000. 
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Mais  aucune  de  ces  subsUinces  ne  paraît  aussi  rapidement  efficace  que 
Veau  oxtjgéuée  que  j\ii  eu  Tidêe  d'employer,  en  1901,  dans  une  petite  épi- 
démie de  dysenterie  jjrave.  Voici  comment  je  conseille  de  procéder*.  On 
administre  deux  ou  trois  lavements  quotidiens  d'eau  oxygénée  neutralisée, 
étendue  de  cinq  fois  son  volume  d'eau  stérilisée  tiède  ;  chacun  de  ces  lave- 
ments est  précédé  d'un  grand  lavement  évacuateur;  la  quantité  de  liquide 
injecté  dans  le  rectum  est  naturellement  subordonnée  à  V^ge  du  malade,  et 
plus  encore  à  la  tolérance  de  son  côlon.  Ce  lavement  doit  être  administré  à 
Taide  d'une  sonde  longue  et  souple,  et  doit  être  gardé  le  plus  longtemps 
possible;  enlin  il  est  bon  de  faire  coucher  les  malades  après  son  admi- 
nistration, tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre,  afin  que  le  liquide  puisse  bai- 
gner tout  le  côlon.  J'ai  obtenu  par  ce  procédé  des  guérisons  très  rapides 
chex  des  enfants  dont  l'état  ne  pai-aissait  laisser  que  peu  d'espoir*.  —  Je  les 
explique  par  les  nombreuses  propriétés  de  l'eau  oxygénée,  fortement  anti- 
septique (Touchard),  hémostatique  et  non  toxique,  et  dont  le  pouvoir  toni- 
cardiaque (Laborde,  Quincpiaud)  et  diurétique  (Michaut  et  llallion)  peut  se 
manifester  après  son  absorption  au  niveau  de  la  nmqueuse  intestinale. 
M.  Roger,  de  son  côté,  à  la  même  époque,  obtenait  les  mêmes  résultats  et 
les  consignait  dans  son  Traité  des  maladies  infectieuses. 

«Traitement  général.  —  Les  enfants  atteints  de  dysenterie  seront 
gardés  au  lit  et  au  régime  lacté.  Dans  les  cas  graves  on  associe  au  traitement 
loc^l  l'administration  de  toniques  :  en  cas  de  collapsus,  Téther,  la  cnféine 
sont  indiqués.  Les  grandes  injections  de  sérum  artificiel  sont  particuliè- 
rement précieuses  dans  les  formes  sévères,  hémorragiques,  gangreneuses 
ou  toxiques;  il  n'en  faut  craindve  ni  l'abondance  ni  la  répétition. 

L'alimentation,  dans  la  convalescence,  ne  sera  reprise  qu'avec  précau- 
tion, de  peur  de  rechutes  ;  les  enfimts  seront  pendant  longtemps  soumis  à^ 
im  régime  alimentaire  presque  exclusivement  composé  de  lait,  d'<i*ufs,  d 
purées  de  viande. 

Traitement  des  complications.  —  Chaque  complication,  comporte 
thérapeutique  spéciale,  cpii  n'a  rien  de  particulier  dans  la  dysenterie? . 
Contre  les  hémorragies  on  (emploiera  la  glace  sur  le  ventre  ou  en  supp^-»- 
sitoire  (Raievsky),  l'ergotine,  la  gélatine  (IVnsuti),  et  surtout  l'adrénaline. 
Les  arthrites  seront  traitées  \)i\v  la  révulsion,  et  en  cas  d'é|Kmcheinent  p^ar 
la  ponction  (Audet,  Remlinger)  suivie  de  couq>ression.  Enfin  les  rétrécisse- 
ments cinitriciels  de  l'intestin  sont  parfois  justiciables  d'une  intervention 
chirurgicale. 

(')  RncAZ.  Loc.  cit. 

(•)  DoNTAL.  Traitement  de  la  dysenterie  par  l'eau  oxygr-n/c.  Thèse  de  Bordeaux,  I90à. 
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CONSTIPATION 

VX\{  LE  D'  J.  COMIIY 

La  question  de  In  constipation  a  chez  les  enfants  de  tout  âge  une  assez 
grande  importance  prati([ue,  et  nous  devons  la  traiter  avec  quelques  déve- 
loppements. 

On  dit  qu'il  y  a  constipation  cpiand  les  selles  sont  rares,  sèches  et  dures. 
\oriiialeiiient,  un  enfant  doit  aller  à  la  garde-robe  au  moins  une  fois  par 
jour.  Les  nouveau-nés  et  nourrissons  y  vont  même  2  ou  plusieurs  fois.  Si 
dom:  Tenfant  passe  i  jour,  2  jours,  sans  aller  à  la  selle,  on  peut  dire  qu'il 
Ta  constipation,  il  faut  aussi  tenir  compte  des  habitudes  individuelles.  Pour 
Ifl  enfant,  deux  selles  quotidiennes  représenteront  l'état  normal  ;  pour  tel 
autre,  il  pourra  se  passer  un  jour  sans  qu'il  y  ail  réellement  constipaticm. 
Outre  la  rareté  des  fèces,  il  faut  tenir  compte  de  leur  consistance,  de  leur 
petit  volume,  de  leur  dureté,  tous  caractères  corrélatifs  de  la  rareté,  indi- 
quant que  les  matières  ont  séjourné  longtemps  dans  le  gros  intestin  et  que 
toutes  les  parties  liquides  qui  les  imbibaient  ont  été  résorbées. 

Étiologie.  —  Au  point  de  vue  étiologique,  on  doit  distinguer  entre  la 
roniftipation  des  nouveau -nés  et  nourrissons  et  la  constipation  des  enfants 
sevrés  ou  déjà  grands. 

Chez  le  nouveau-né  d'abord,  la  constipation,  parfois  absolue  et  durant 
plusieurs  jours,  peut  reconnaître  des  causes  diverses. 

Un  enfant  vient  de  naître,  il  semlde  bien  ccmformé,  Tanus  est  perméable, 
le  développement  est  normal,  (lependant,  le  méconium  n'est  pas  rendu  et 
aucune  matière,  pendant  l  jour,  2  jours  ou  davantage,  ne  passe  par  l'in- 
Min.  dette  constipation  des  premiers  jours  de  la  vie  [)eut  tenir  à  plusieurs 
fauscs.  Tantôt  il  s'agit  d'une  constipati(»n  simple,  par  paresse  (h»  l'intestin, 
fel  orjrane  n'étant  pas  sollicité  par  ralimentation,  l'enfant  n'ayant  rien 
abs4)rlH»,  soit  par  faiblesse  innée,  soit  par  mancpie  absolu  de  lait  chez  la 
roère,  soit  pour  toute  autre  raison.  Celte  privation  complète  de  colostrum  ou 
awlre  liquide  a  quelquefois  pour  effet  un  retard  notable  dans  l'évacuation 
<ln  méconium  et  une  véritable  cqnHtipaiion  nuToninle. 

n  autres  fois,  cette  rétention  du  méconium  tient  à  des  causes  organiques  : 
'***tnViss(»ment  du  rectum  ou  «l'un  autre  segnu'ut  de  l'intestin,  volvulus, 
'^^a^ination,  sténose  du  duodénum  ou  du  pylore,  malformations  a»sopha- 
pennes,  etc.  En  pareil  cas,  la  constipation  se  com|ili(pie  très  rapidement  dtï 
^'wnissemenls  et  autres  syiiqitômes  qui  sont  étudiés  aux  articles  :  rétrécis- 
^tneuts  (le  rintcstin,  sténost*  hypertraphique  du  ptjlore,  invayimiiion 
^fitentinale,  etc. 

Il  est  une  autre  variété  de  constipation  congéniUile  cpu»  je  ne  ferai  que 
signaler  en  passant,  c'est  celle  (|ui  est  due  à  V hypertrophie  avec  dilatation 
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du  côlon   (Maladie  de  HiKscHspRr.NG)  (|uo  notre  éiiiinent  collaborateur,  le 
professeur  Ilirschsprung,  a  traitée  spécialement  dans  cet  ouvrage. 

Il  y  a  longtemps  déjà,  le  W  A.  Jacobi  (de  Xew-York)  et  plus  tard  son 
élève  lluber  ont  insisté  sur  les  flexuosités  de  TS  iliaque  et  rallongement 
du  eobm  chez  les  petits  enfants  comme  causes  de  constipation. 

En  dehors  de  ces  causes  organiques,  innées,  de  la  constipation  précoce, 
on  observe  des  nouveau-nés  qui  ne  vont  pas  spontanément  à  la  selle  par  une 
sorte  de  paresse  momentanée  ou  durable  de  leur  intestin  ;  les  contractions 
évacuatrices  ne  se  font  pas  ou  se  font  mal,  et  Tenfant  restera  plusieurs  jours 
sans  rendre  de  matières  si  on  ne  lui  vient  en  aide.  Ces  matières  sont  d'ail- 
leurs souvent  molles,  de  belle  apparence,  ou  moulées  et  à  peine  plus  consis- 
tantes que  normalement.  Généralement  la  rareté  des  garde-robes  et  leur 
faible  abondance  sont  en  rapport  avec  une  insuffisance  de  lactation.  La  nour- 
rice a  peu  de  lait,  la  quantité  des  matières  résiduelles  est  trop  minime  pour 
solliciter  les  mouvements  intestinaux;  Tenfant  dès  lors  ne  fait  aucun  effort 
pour  évacuer.  Ou  bien,  il  y  a  un  obstacle  à  rallaiteinent  venant  du  mamebn 
rentré  ou  trop  gros,  ou  fissuré,  ou  tenant  à  fenfant  qui  est  débile,  etc. 
Cette  constipation  par  insuffisance  d'apport  sera  reconnue  non  seulement 
par  l'examen  de  la  nourrice  et  de  Tenfanl,  mais  encore  par  la  balance. 
L'absence  d'accroissement  ou  la  perte  de  poids  viendra  confirmer  les  soup- 
çons que  l'on  avait  Aê'yk  sur  Tinsuffisance  alimentaire  dont  pâtissait  le 
nouveau-né.  Telle  est  la  conslipalion  par  inanilion  absolue  ou  relative. 

Plus  tiu'd,  (piand  l'enfant  a  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois,  quand 
il  est  un  véritable  nourrisson,  la  constipation  pourra  dépendre  encore  de  la 
nourrice,  de  son  lait  plus  ou  moins  abondant,  plus  ou  moins  gras  et 
casécux,  du  nombre  des  tétées,  des  additions  faites  à  rallaiteinent  fémi- 
nin, etc.  Prenons  d*abord  le  cas  d'un  enfant  nourri  exclusivement  au  sein. 
Si  les  choses  vont  bien,  le  nourrisson  aura  tous  les  jours,  pour  le  moins, 
une  ou  deux  selles  demi-molles,  jaune  d'or,  bien  liées,  sans  odeur. 

Il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  malheureusement,  et  l'on  voit  de  très  beaus. 
bébés,  nourris  par  leurs  mères  ou  par  d'excellentes  nourrices,  présenter  dc^ 
bonne  heure  une  constipation  plus  ou  moins  opiniâtre.  Tantôt  il  faut  accuseM- 
une  lro|)  grande  fré(|uence  ou  une  trop  grande  abondance  de  tétées,  tant^€. 
une  alimenUition  trop  forte  de  la  nourrice  (trop  de  viandes  rôties,  abus  d<?s 
sucreries,  des  é|)ices,  etc.),  tantôt  des  excès  alcooliques  (abus  du  vin  et  ders 
spiritueux).  Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  constipation  exister  à  la  fois  chez  la 
mère  et  chez  reniant,  et  l'cm  peut  quelquefois  |)arler  d'hérédité.  Le  plus  sou- 
vent, c'est  le  régime  (pii  est  fautif,  et  quand  la  nourrice  veut  bien  se  sou- 
mettre à  un  régime  moins  échanflant,  on  voit  parfois  la  constipation  dispa- 
raître chez  le  nourrissim  (mi  même  lemj)s  que  chez  la  nourrice. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  constipation  est  attribuable  aux  ali~ 
inents  supplémentaires  ou   aux   médicaments  donnés   à    l'enfant.   L'eaii 
sucrée,  \v  lait  de  vache  donné  en  snp|)Iémenl,  parfois  un  sirop  calniani 
(bronnne  de  calcium,  opiacés)  destiné  à  a|)aiser  les  cris  de  l'enfant  entraineot 
en  même  tem|»s  chez  lui  une  ccmstipation  opiniâtre. 

Les  bouillies,  les  farineux,  quand  on  en  commence  trop  tôt  l'usage» 
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entrainenl  souvent  la  constipation.  J*en  dirai  autant  des  décoctions  de  la 
plupart  des  céréales. 

Chez  renfant  nourri  au  biberon,  la  constipation  est  fréquente,  quand  le 
lait  de  vache  est  bien  toléré  et  ne  provoque  pas  d'entérite.  Cette  dernière 
caractérisée  par  la  diarrhée  se  voit  surtout  chez  les  enfants  mal  soignés, 
allaités  avec  des  biberons  à  tube,  avec  le  lait  cru  ou  simplement  bouilli,  etc. 
Au  contraire,  la  constipation,  moins  redoutable,  est  le  lot  des  enfants  nourris 
avec  le  lait  giêrilisé,  suivant  toutes  les  règles  de  la  propreté  médicale.  Cette 
constipation  causée  par  le  lait  de  vache  stérilisé  est  des  plus  conununes. 

Après  le  sevrage  et  dans  la  seconde  enfance,  le  régime  alimentaire  n'a 
pas  moins  d'influence  sur  la  constipation  que  chez  les  nouveau-nés  et  nour- 
rissons. Vabus  du  lait,  continué  trop  longtemps  chez  des  enfants  qui  de- 
vraient avoir  un  régime  varié,  se  traduit  ordinairement  par  la  constipation. 
L'abus  des  sucreries,  des  bonbons,  des  spécialités  alimentaires  à  base  de 
sucre,  des  farineux,  des  viandes  rôties,  se  traduit  aussi  par  de  la  constipation. 
Mais  ce  qui  explique,  provoque  et  entretient  la  constipation,  c'est  la 
i^ipepsie  atonique  avec  dilatation  de  l'estomac,  conséquence  elle-même  des 
abus  alimentaires  du  premier  âge.  Les  enfants  dyspepti(|ues  sont  presque 
tous  anémiques  et  polydipsiques,  et  la  constipation  est  presque  constamment 
associée  à  Tabus  des  liquides. 

A  ajouter  la  sédentarité  et  la  paresse  de  certains  enfants.  Après  les 
causes  d'ordre  hygiénique,  il  faut  faire  une  place  aux  ciiuses  pathologiques. 
Ces  causes  sont  générales  ou  locales.  Parmi  les  causes  générales,  il  faut 
invoquer  certiiinstenq)éraments  morbides  héréditaires,  le  neuro-arthritisme 
notamment  qui  explique  la  constipation  familiale  se  transmettant  des  parents 
aux  enfants.  Le  rachitisme  est  souvent  aussi  accompagné  de  constipation. 
Puis  viennent  les  infections  fébriles  aiguës,  la  grippe,  la  fiih're  typhoïde  (|ui 
ratraiiie  plus  souvent  au  début  la  constipation  que  la  diarrhée,  la  pneu- 
mnie,  le  rhumatisfne  aigu,  les  méningites,  etc. 

lue  place  à  part  doit  être  réservée  au  myxœdème  anxpvmVdl  qui  s'accom- 
pagne toujours  dune  consti|)ation  opiniâtre,  la(|uelle  disparait  peu  à  peu 
SQUs  rinfluence  de  l'opothérapie  thyroïdienne. 

lue  autre  doit  être  faite  aux  intoxications  aiguës  ou  chroui<|ues,  en  par- 
ticulier au  saturnisme. 

Parmi  les  causes  locales,  sans  revenir  sur  les  miilformations  du  tube 
<ligestif,  signalons  la  fissure  à  fa  nus  qui,  par  les  douleurs  qu'elle  cause  à 
<^fei[ue  défécation,  redouble  la  constipation  qui,  d'ailleurs,  lui  a  souvent 
<l'>nuê  naissance;  le  calcul  vêsical  qui  peut  agir  mécani(|uement ;  les 
fumeurs  du  petit  bassin  en  général;  l'appendicite,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  En  général  la  constipation  n'est  qu'un 
^uble  fonctionnel  et  on  n'a  pas  l'occasion  heureusement  d'en  vérilier  les 
liions  anatomiques.  Mais,  dans  les  cas  de  cause  organi(|ue,  on  a  pu  trouver 
'^s  altérations  plus  ou  moins  profcmdes  des  parois  de  l'intestin  :  llexuosités 
*^?érées  du  gros  intestin,  dilatation  de  son  calibre,  épaississenient  de  ses 
pan>is,  rétrécissement  en  certains  |)oints,  etc.  Enlin  le  séjour  prolongé  des 
•ûatiêres  (init  par  irriter  la  muqueuse,  qui  présente  alors  des  érosiims,  des 
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ulcérations,  avec  arborisation  vasculairc  insolite.  Dans  quelques  cas  on  a  pu 
constater  la  présence  de  polypes  du  rectum,  de  tissures  et  même  d'hémor- 
roïdes. 

Symptômes.  —  La  constipation  se  traduit  pardeux  ordres  de  symptômes, 
les  uns  constants  et  nécessaires  (rareté  des  garde-robes,  dureté  des  ma- 
tières, etc.),  les  autres  inconstants  (phénomènes  de  réaction  générale).  Beau- 
cou[»  d'enfants,  en  effet,  s(»mblent  n'éprouver  ancune  gêne  de  la  constipation 
qu'ils  présentent,  quand  cette  constipation  est  modérée  et  habituelle. 

Les  nourrissons  consti|)és  rendent,  avec  effort,  spontanément  ou  à  la 
suite  de  lavements,  suppositoires,  purgatifs,  etc.,  des  matières  dures, 
sèches,  plâtreuses,  tantôt  en  masses  cylindriqnes  et  moulées,  tantôt  en  billes 
plus  ou  moins  régulières.  Ces  matières  sont  parfois  si  dures  qu'elles  font 
comme  un  bruit  métallique  en  tombant  dans  le  vase.  Elles  sont  aussi  parfois 
tapissées  de  nnicosités,  de  glaires,  et  striées  de  sang.  Quand  il  y  a  du  sang, 
il  peut  provenir  soit  de  la  congestion  sim|)le  de  la  mu([ueuse  rectale  et  d'une 
légère  effraction  ca|nllaire,  soit  d'une  (issure  à  ramis  qu'on  apercevra  en 
écailant  les  plis  de  cette  région.  En  pareil  cas,  il  y  a  des  douleurs  très  vives 
pendant  et  après  la  défécation,  et  Técoulernent  sanguin,  d'un  rouge  vif,  peut 
être  assez  abondant.  Le  melœna  olFre  encore  une  certaine  abondance  dans 
V entérite  muco-memlfraneuse,  maladie  qui  s'accompagne  presque  toujours 
de  constipation  opiniâtre. 

L'examen  du  ventre,  chez  les  enfants  constipés,  montre  la  présence  dans 
la  fosse  iliaque  gauche  d'amas  arrondis,  durs,  de  scybales  qu'il  est  aisé  de 
rappoi'ler  à  leur  véritable  origine.  Quelquefois  ces  scybales  forment  de 
véritables  tumeurs  (pi'on  peut  sentir  en  plusieurs  points  de  la  cavité  abdo- 
minale, aussi  bien  à  droite  qu'à  gauche.  La  coprostase,  quand  elle  atteint 
un  haut  degré,  délcMMiiine  en  effet  la  production  de  tumeurs,  de  steirxh 
romes  qui  |)euvent  ac([uérir  un  volume  notable  et  faire  songer  à  un  néo- 
plasme. En  pareil  cas,  il  |)eut  y  avoir  des  phénomènes  d'obstruction  intesti- 
nale :  ballonnement  du  ventre,  gène  de  la  respiration,  vomissements,  pui^ 
ultèrieureiu(>nt  faci(»s  abdominal,  amaigrissement,  phénomènes  d'intoxica- 
tion {stercorcmie). 

Il  n'est  pas  rare  d'observer,  comme  consécpience  de  la  stase  fécale,  des 
accidents  d'auto-inloxication  légers  ou  graves.  Parmi  les  accidents  légers, 
nous  citerons  les  effforescences  cutanées  si  fréquentes  chez  les  bébés  con- 
stipés :  urticaire,  prurigo  simple  ou  strophulus,  érythèmes,  eczéma.  Ces 
dermatoses  sont  à  répétition  et  passent  quchpiefois  à  l'état  chronique. 

Les  constipés  ont  souvent  des  phénomènes  nerveux  réflexes  ou  toxiques. 
La  céphaldlffir  est  habituelle;  elle  est  frontale  ou  occipitale,  diurne  le  plus 
souvent,  quehpiefois  noctiune  et  accouipagnée  iVinsomuie.  Le  sommeil  est 
rarement  bon  chez  les  constipés,  il  est  agité,  interrompu  par  des  ciiuchc- 
mars,  des  terreurs  nocturnes.  C'est  pendant  le  sommeil  que  les  enfants 
constipés  et  polydipsi(|U(»s  présentent  des  poussées  sudorales  abondantes. 
J'ai  noté  souvent,  chez  les  enfants  constij)és,  \  arythmie  avec  ralentisse- 
ment du  pouls.  l>ans  un  cas,  où  cette  arythmie  était  très  accusée  et  s'accom- 
pagnait de  céphalalgie,  d'anorexie,  d'état  saburral  de  la  langue,  d'abatte- 
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ment,  on  avait  fait  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse.  Quelques  pur- 
gatifs ont  eu  raison  de  ces  phénomènes  de  méningisme  en  rapport  avec  la 
constipation.  Il  n'y  a  généralement  pas  de  fièvre  chez  les  enfants  constipés; 
j'ai  vu  cependant  quelques  cas  marqués  par  une  légère  élévation  thermique 
(58  degrés,  58^,5),  qui  cédait  après  l'évacuation  de  Tiiitestin. 

Quand  la  constipation  est  permanente,  chronitpie,  elle  atteint  parfois 
assez  gravement  la  nutrition  générale.  Les  enfants  sont  p«àles,  anémiés,  sans 
force;  ils  maigrissent  et  tombent  dans  un  état  voisin  de  la  cachexie. 
Quelques-uns  cependant  ont  de  l'embonpoint  et  conservent  toutes  les  appa- 
rences de  la  santé. 

Certains  enfants  habituellement  constipés  présentent,  à  Timprovisle,  des 
débâcles  diarrhéiques  qui  mettent  leur  vie  en  danger.  A  l'atonie  intestinale 
est  venue  s'ajouter  en  pareil  cas  une  toxi-infection  plus  ou  moins  grave. 
Enfin,  il  faut  mettre  à  part,  dans  ce  tableau  symptomatique  de  la  consti- 
pation, les  cas  extrêmes  qui  forment  tumeurs  et  sont  de  nature  à  provoquer 
rintervention  chirurgicale.  On  en  a  publié  un  certain  nombre  d'observations 
depuis  quelques  années.  Gaume  (Rev.  mal.  enf,,  1886)  a  publié  un  cas 
de  constipation  terminée  par  occlusion  intestinale  chez  une  tille  de  12  ans; 
rS  iliaque  était  rempli  de  matières  et  formait  une  tumeur  (|u'on  sentait 
dans  la  fosse  iliaque.  L'intestin  était  dilaté. 

Le  ïy  Démons  (Sieirorémie  infanlile.  Congrès  de  Cliir.,  oct.  1896), 
chez  un  garçon  de  8  ans  qui  dépérissait,  constate  une  tumeur  abdominale 
allant  du  sternum  au  pubis;  on  avait  pensé  à  un  néoplasme.  Mais  le 
D^  Démons  trouve  que  la  tumeur  est  dépressible,  et  par  le  toucher  rectal  il 
sent  des  matières  fécales  durcies.  Il  put  fragmenter  ces  masses  avec  le  doigt 
et  avec  un  courant  d'eau  tiède  évacuer  800  grammes  de  matières.  Après 
5  séances,  Tenfant  était  guéri. 

LelKTordeus,  dans  un  cas  analogue,  chez  un  enfant  de  17  mois,  ne  put 
évacuer  la  tumeur  stercorale,  et  la  mort  s'ensuivit. 

Le  IK  Dubourg  (Soc,  méd.  et  cliir,  de  Bordeaux,  20  mai  1898),  chez 
on  garçon  de  15  ans,  constipé  depuis  18  mois,  trouve  une  tumeur  sous- 
ombilicale  grosse  comme  les  deux  poings.  Toucher  rectal  négatif.  On  pense 
à  une  tumeur  du  mésentère,  et  on  fait  une  laparotomie.  Le  côlon  descen- 
<bnl,  qui  était  plein  de  matières  dures,  est  incisé;  (m  retire  la  masse  ster- 
corale renfermant  des  pé[)ins  à  son  centre  et  pesant  750  gramuies:on  suture 
l«  parois  intestinales,  l'enfant  guérit. 

En  pareil  cas  la  constipation  présente  les  symptômes  d'une  tumeur  abdo- 
minale plus  ou  moins  bien  t(»lérée  suivant  les  cas  et  pouvant  causer  des 
^n^urs  de  diagnostic.  Chez  un  petit  rachitiqiie  de  mon  service,  l'élève  qui 
•^it  fait  le  premier  examen,  ayant  ccmstaté  des  masses  dures  dans  le  ventre, 
*^it  fait  le  diagnostic  de  sarcome  de  l'intestin  ;  de  grandes  irrigations  firent 
*^ouir  le  néoplasme. 

La  marche  de  la  constipation  est  habituellement  chnmique  et  la  durée 
UHlêfinie.  Un  enfant  peut  rester  très  longtemps  constipé  sans  éprouver  de 
symptômes  inquiétants.  On  voit  des  enfants  qui  restent  plusieurs  jours, 
one  semaine,  deux  semaines  sans  aller  à  la  selle.  Mais  enfin  la  santé  géné- 
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raie  s'en  ressent  et  Ton  est  obligé  d'intenenir.  Un  garçon  de  7  ans,  vu  par 
le  D""  G.  Gevaërt  (Chir.  inf.,  Bruxelles,  1895,  p.  291),  est  resté  45  jours  sans 
défécation.  Le  ventre  énorme,  sillonné  de  veines,  présente  95  centimètres 
de  circonférence.  A  Faide  de  grandes  irrigations  d'eau  boriquée  (3  litres  à 
3  litres  et  demi  chaque  fois),  on  triomphe  de  la  constipation.  Puis  le  massage 
complète  la  cure.  La  circonférence  de  Tabdomen  tombe  à  64  centimètres  et 
il  persiste  une  éventration.  Cette  complication  est  due  à  la  distension 
excessive  et  prolongée  de  la  paroi.  Sous  Tinfluence  des  efforts  de  défécation, 
il  peut  se  produire  des  complications  analogues  et  soudaines,  la  hernie  ombi- 
licale, la  hernie  inguinale,  le  prolapsus  rectal,  etc. 

Parmi  les  accidents  et  complications  de  la  coprostase,  il  convient  de  citer  la 
siymoïdite  aiguë  décrite  par  Mayor  en  1893.  On  doit  entendre  sous  ce  nom  l'inflain- 
mation  de  US  iliaque  causée  par  la  stase  des  matières.  Cette  inflammation  peut  se 
traduire  par  de  la  fièvre,  et  des  troubles  généraux,  mais  principalement  par  la  tumé- 
faction et  la  sensibilité  locale  de  la  fosse  iliaque  gauche.  Ces  phénomènes  se 
dissipent  au  bout  de  quelques  jours.  Parfois,  cependant,  il  peut  y  avoir  une  sorte  de 
phlegmon  péricolique  se  terminant  par  Fissue  de  pus  dans  Fintestin.  Dans  quelques 
cas  le  processus  affecte  des  allures  chroniques. 

Le  caractère  le  plus  important  de  la  sygmoïdite  est  la  présence  d*un  cylindre 
douloureux  dans  la  fosse  iliaque  gauche;  c*est  le  pendant  de  la  pérityphlite.  Chez  les 
enfants  atteints  de  ces  flexuosités  exagérées  de  TS  iliaque  signalées  par  A.  Jacobi,  on 
comprend  que  la  sigmoïdite  trouve  des  conditions  favorables  de  développement.  Kn 
effet  les  matières  font  un  séjour  prolongé  dans  l'intestin,  elles  se  durcissent  et  agis- 
sent sur  la  nniqueuse  à  la  manière  de  véritables  corps  étrangers  pour  Tirriter,  l'ex- 
corier, renflannner. 

Le  D'  (i.  Mortari  {Gazz,  degl.  Osp.  e  délie  clin.,  2  décembre  iOOO)  a  rapporté  un 
cas  intéressant  de  sigmoïdite  chez  une  fille  de  10  ans  qui  était  entrée  à  l'hôpital  pour 
une  entérite.  On  notait  dans  ses  antécédents  la  dyspepsie  habituelle,  des  alteniatives 
de  constipation  et  de  diarrhée  depuis  2  mois.  Après  une  longue  période  de  constipa- 
tion, Hjours  avant  l'entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  avait  accusé  une  douleur  sourde  dans 
la  fosst*  iliaque;  puis  cette  douleur  s'était  exaspérée,  s'accompagnant  de  légers  fris- 
sons, de  fièvre  (59  (l(^grés),  de  céphalée,  d'anorexie  sans  nausées  ni  gonflement  du 
ventre.  L'enfant  dépérit,  a  la  langue  saburralo,  la  bouche  mauvaise,  des  vomituri- 
tions.  Depuis  5  jours,  pas  de  selles.  Fortes  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  gauche 
avec  irradiations  vfM\s  l'articulation;  il  y  a  à  ce  niveau  du  niétéorisme  et  du  gonflement, 
abdominal.  A  la  palpation,  ou  sent  une  tumeur  ovoïde,  dure,  non  fluctuante,  un  peu 
mobile,  très  douloureuse.  Il  y  a   de  la  subniatité.   Tu   lavement    purgatif  ramène 
quelques  scybales.  Cependant,  malgiv  les  lavements,  la  tuméfaction  augmente.  La 
fièvre  persiste.  Le  A'  jour,  vomissements  nuiqueux,  bilieux,  alimentaires,  puis  féca- 
loïdes  (syinplôMies  (l'occlusion  intestinale).  On  donne  un  bain  chaud  matin  et  soir 
et  un  lavement  purgatif  qui  est  suivi  de  débâcle.  Les  douleurs,  les  vomissements,  U 
fièvre  cessent,  la  tuméfaction  diminue;  le  2.V  jour  il  ne  restait  plus  rien. 

La  maladie  était  bien  localisée  à  l'S  iliaque,  et  l'on  ne  pouvait  la  confondre  avec 
un  phlegmon  iliaque,  uniî  pioiie^  une  adénile,  un  abcès  par  congestion.  Cette  sigmoï- 
dite, infectée  peut-être  par  le  colibacille,  peut  s*accompagner  parfois  de  péri  ou  de 
parasigmoidile  connue  la  typblite  de  péri  ou  paratyphlile. 

Le  traitement  consiste  dans  :  re|)os  au  lit,  bains  chauds,  lavements  pui^atifs, 
diète  li(|ui(le.  Il  est  rare  que  l'inlenention  chirurgicale  soit  nécessaire. 

Pronostic.  —  La  consli|)alion  chez  les  enfants  est  loin  d'avoir  un  pro- 
nostic aussi  fAchenx  qxw  la  diarrhée.  En  général  elle  est  très  bien  tolérée  et 
n'entraîne  (pie  rarement,  jiar  elle-niéme,  des  désordres  graves  et  menaçants 
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pour  rexistencc.  Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  distinguer  les  consti- 
pations de  cause  organique  des  constipations  purement  fonctionnelles. 
Les  premières,  liées  à  un  obstacle  plus  ou  moins  curable,  à  une  malfor- 
mation, à  un  rétrécissement,  à  une  compression,  à  un  étranglement  de 
rinlestin,  peuvent  avoir  les  conséquences  les  plus  funestes.  Le  pronostic, 
dans  ce  cas,  n  est  pas  lié  à  la  constipation  elle-même  ni  à  ses  eflcts  prochains 
ou  lointains.  Il  est  tout  entier  dans  la  nature  de  Tobstacle,  dans  son  étendue, 
dans  son  siège,  toutes  circonstances  qui  influent  sur  son  traitement  radical 
ou  palliatif. 

Quant  aux  constipations  d'ordre  fonctionnel,  liées  à  une  mauvaise  alimen- 
tation, à  Tabusdes  sucreries,  du  lait,  des  féculents,  à  la  suralimentation,  etc., 
elles  sont  beaucoup  plus  accessibles  à  la  thérapeutique  et  leur  pronostic  est 
relativement  bon.  H  suffira  d'en  ^connaître  nettement  la  cause  pour  les  com- 
battre avec  succès. 

Indépendamment  de  la  cause,  qui  influe  beaucoup  sur  le  pronostic  de  la 
constipation,  il  faut  aussi  tenir  compte  de  la  durée  de  la  maladie.  Une  consti- 
pation ancienne,  dural)le,  invétérée,  présente  un  pronostic  plus  fâcheux 
qu'une  constipation  récente,  accidentelle,  sans  cachet  de  chronicité.  Le  pro- 
nostic de  cette  dernière  est  très  atténué. 

Dans  tous  les  cas,  le  traitement  {influera  beaucoup  sur  le  pronostic. 
Diagnostic.  —  Reconnaitre  la  constipation  est  en  général  facile;  il 
suffit  de  savoir  que  Tenfant,  au  lieu  d'aller  tous  les  jours  à  la  sçlle,  reste 
i,  3  jours  ou  davantage  sans  évacuations  alvines.  De  plus,  quand  il  évacue, 
OQ  constate  que  les  matières  sont  moins  abondantes,  plus  sèches  et  plus 
dures  qu'elles  ne  devraient  être.  Chez  un  nourrisson,  les  matières  seront 
moulées,  cylindriques,  fermes,  au  lieu  d'être  étalées  en  purée  plus  ou  moins 
épaisse.  Chez  l'enfant  sevré,  elles  seront  dures,  arnmdies,  ovillées  et  noires, 
au  lieu  d'être  moulées  et  brunes.  Cependant  il  faut  une  grande  attention, 
dtos  quelques  cas,  pour  dépister  une  constipation  ignorée  de  l'entourage  ou 
œèuie  du  principal  intéressé.  On  demande  à  un  enfant  s'il  va  à  la  garde- 
robe;  la  réponse  est  affirmative,  et  en  efl^et  il  est  certain  que  l'enfant  a  des 
éracuations  quotidienru^s.  Mais  si  Ton  examine  le  ventre,  on  sent  dans  la 
losse  iliaque  et  le  flanc  du  côté  gauche  des  masses  dures  et  arrondies  qui 
i^plissent  .l'S  iliaque  et  le  côlon  descendant.  L'enfant  est  donc  constipé, 
cesl-à-dire  qu'il  y  a  rétention  des  matières,  coprostase^  malgré  des  évacua- 
tions journalières.  Cela  prouve  simplement  (|ue  ces  évacuations  sont  incom- 
plètes, insuffisantes,  et  en  pareil  cas,  il  faut  un  examen  direct  du  ventre 
pour  reconnaitre  la  constipation.  Il  m'est  arrivé  maintes  fois  de  mettre  ainsi 
«I  relief  une  constipation  ignorée  des  par(»nts  chez  les  petits  dyspeptiques 
qu'on  me  présentait  pour  des  troubles  digestifs  variés  ou  simplement  pour 
de  la  faiblesse,  de  l'anorexie,  de  l'anémie,  etc. 

Restent  les  coprostases  avec  tumeurs  plus  ou  moins  volumineuses,  avec 
sterc^rome.  Pour  distinguer  ces  masses  des  véritables  néoplasmes  intesti- 
naux ou  péritonéaux,  du  carreaUy  on  examinera  attentivement  leur  forme 
el  leur  consistance,  leur  mobilité.  Leur  forme  est  arrondie,  leur  consistance 
ptieuse,  malléable,  leur  mobilité  très  grande  habituellement;  cependant  il  y 
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a  (les  cas  difficiles  où  le  diagnostic  ne  peut  être  posé  qu'après  la  laparo- 
tomie. On  ne  manquera  pas  de  pratiquer  le  toucher  rectal  qui  pourra  per- 
nieltre  de  reconnaître  la  coprostase. 

Le  diagnostic  de  constipation  étant  posé,  il  faut  remonter  à  la  cause.  On 
passera  en  revue  toutes  les  causes  d'ordre  hygiénique  qui  amènent  la  dureté, 
la  sécheresse,  la  rétention  du  bol  fécal  :  régime  alimentaire  défectueux,  abus 
des  sucreries,  de  la  viande,  du  lait,  insuflisance  d'exercice  et  de  mouve- 
ment, sédenlarité,  paresse  et  rétention  volontaire,  etc.  On  cherchera  égale- 
ment les  causes  pathologicpies  locales  ou  générales,  examinant  attentive- 
ment Tanus  et  le  rectum,  palpant  le  ventre,  etc. 

On  arrivera  ainsi,  dans  la  plupart  des  c^s,  à  un  diagnostic  exact  et 
complet,  et  le  traitement,  reposant  sur  les  indications  patliogéniques,  en 
sera  d'autant  plus  eflicace. 

Traitement.  —  Les  remèdes  employés  ccmtre  la  constipation  peuvent 
être  rangés  en  trois  classes,  suivant  qu'ils  relèvent  de  Vhygiène^  de  la  phy- 
signe  ou  de  la  chimie.  Pour  le  choix  de  ces  remèdes,  on  s'inspirera  toujours 
de  la  cause  de  la  constipation. 

\\\\  nourrisson  est  constipé  parce  qu'il  prend  trop  de  lait,  parce  que  ce 
lait  est  trop  fort,  trop  caséeux.  On  réglementera  les  tétées,  on  en  diminuera 
le  nombre  ou  Timportance,  on  coupera  le  lait  avec  de  Teau  bouillie  ou  une 
décoction  d'orge.  \}\\  enfant  fait  abus  de  sucreries,  on  supprimera  cet  abus. 
Un  autre  ne  mange  que  de  la  viande,  on  lui  donnera  un  régime  plus  végé- 
tarien, en  ajoutant  aux  |)âtes,  farineux,  etc.,  des  légumes  verts  (salades 
cuites)  et  des  fruits  cuits.  On  remplacera  les  boissons  échaufTantes  (vin,  etc.) 
par  de  l'eau  pure.  Si  l'enfant  boit  du  lait  à  ses  repas,  il  y  aura  quelquefois 
intérêt  à  remplacer  cette  boisson  constipante  par  de  l'eau. 

Chez  les  enfants  sevrés  ou  déjî\  grands  qui  font  volontiers  usage  de  pain, 
je  reconunande  surtout  remj)loi  du  pain  complet  ou  pain  de  Graham  qui 
a  le  double  avantage  d'un  aliment  excellent  et  d'un  laxatif.  Ce  |>ain,  fait 
avec  de  la  farine  pure  de  froment,  sans  addition  ni  mélange,  exige  une  mou- 
ture spéciale  du  grain  de  blé,  ayant  pour  but  de  fragmenter  suffisamment 
l'écorce  de  ce  grain.  Le  vulgaire  pain  de  son,  dans  lequel  on  trouve  de  larges 
paillettes  corticales,  ne  rcmpUt  pas  le  but,  il  est  peu  appétissant  et  lourd  à 
l'estomac.  La  farine  qui  sert  à  faire  le  pain  complet  peut  être .  utilisée  en 
potages  (»t  sera  reconunandée  chez  les  jeunes  enfants  constipés  qui  n'auront 
pas  h»  goût  trop  délicat. 

.ruse  fréquennnent  chez  les  enfants  constipés,  à  partir  de  la  seconde 
année,  des  fruits  cuits  peu  sucrés  (compotes  de  ponmies,  de  poires,  de  prunes, 
de  pêches,  d'abricots,  de  cerises,  etc.)  cpii  facilitent  beaucoup  les  contrac- 
tions intestinales  au  même  titre  (|ue  les  salades  cuites.  Je  ne  permets  les  fruits 
crus  et  parmi  eux  les  plus  recounnandables  sont  les  raisins,  pêches,  fraises, 
qu'à  partir  de  5  ans. 

Le  régime  alimentaire  ne  suffit  pas,  il  faut  y  ajouter  une  bonne  hygiène 
générale  :  exercices  au  grand  air,  promenades  sans  fatigues  excessives, 
gymnastique;  pas  de  surmenage  physique  ni  cérébral.  On  recommandera  à 
l'enfant  de  se  présenter  tous  les  jours  au  cabinet  à  la  même  heure,  de  se 
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souvenir  qu'il   a   une  fonction    quotidienne  à   remplir.   Certains  enfants 
deviennent ronstipés  jwir  paresse,  oubli,  négligence. 

Si  les  moyens  hygiéniques  ne  suffisent  pas,  il  faut  avoir  recours  aux 
moyens  mécaniques  ou  chimiques.  Les  premiers  conviennent  à  la  constipa- 
tion simple,  de  cause  hygiénique  ou  de  cause  locale  ;  les  seconds  sont  utiles 
dans  la  constipation  de  cause  générale,  dans  celle  notamment  qui  accom- 
pagne les  maladies  aiguës  et  qui  se  complique  de  fièvre  et  d'embarras 
gastrique,   etc. 

Chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons  qui  ont  de  la  paresse  intestinale,  il 
suffit  parfois  d'introduire  un  corps  étranger  dans  le  rectum  pour  amener  des 
évacuations.  C'est  ainsi  qu'une  sonde  molle  de  Nélalon  graissée  de  vaseline 
ou  de  glycérine  pourra  remplir  le  but.  Ce  cathéter isine  de  l'intestin  m'a 
réussi  très  souvent.  De  menu»  un  suppositoire  au  beurre  de  cacao  siuq)le  ou 
reni|di  de  glycérine.  De  même  encore  un  petit  lavement  d'eau  tiède,  d'eau 
additionnée  de  glycérine,  de  glycérine  pure,  etc.  En  principe,  dans  la 
f4)nstipation  siuqile,  je  ne  suis  pas  partisan  des  grands  lav(*ments  qui  ont 
rinconvénient  de  dilater  l'intestin  et  d'îiccroître  son  atonie.  J'aime  mieux 
réveiller  les  contractions  de  cet  intestin  en  introduisant  dans  l'ampoule 
rectale  une  sonde,  un  suppositoire,  quel(|ues  grauunes  de  glycérine,  etc. 

Quand  il  y  a  rétrécissement  de  l'anus  ou  du  rectum,  l'introduction 
quotidienne,  la  dilatation  de  l'orifice  par  des  sondes  spéciales  ou  cathéters 
métalliques,  sera  le  véritable  remède  de  la  constipation.  S'il  y  a  imperfo- 
nlion  anale,  il  faut  intervenir  chirurgicalement  pour  lever  l'obstacle. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  stercorales,  il  faut  introduire  profondément 
une  grande  sonde  et  faire  passer  dans  l'intestin  une  notable  quantité  de 
liquide  |)our  obtenir  des  évacuations;  pour  les  faciliter,  on  sera  obligé  par- 
foisde  déblayer  le  rectum  avec  le  doigt  ou  même  avec  une  cuiller.  Ce  cunuje 
^t  iudis|>ensable  dans  les  grandes  constipations  qui  ont  résisté  aux  moyens 
simples. 

Eiilin,  quand  il  y  a  une  véritable  occlusion  intestinale,  la  laparotomie 
p<'ul  être  indiquée. 

Les  lavements  purgatifs  avec  glycérine  ('i  ou  7)  cuillerées  dans  \hi)  ou 
2tH)  jjr.  d'eau  tiède),  miel  de  mercuriale  (M)  à  GO  gr. ),  huile  de  ricin 
<2i>  à  50  gr.),  séné  et  sulfate  de  soude  (10  gr.  de  cha(|ue),  peuvent  rendre 
nH)uient;mémenl  service  dans  les  constipations  opiniâtres  de  la  seconde 
«nfance. 

Le  lavement  électrique  (un  j)ole  dans  le  rectum,  un  autre  à  l'exlé- 
fifur)  permet  de  triompher  parfois  des  constipations  (pii  (mt  résisté  à 
J  autres  moyens. 

Enfm  le  massage,  dans  les  constipations  chroniques,  peut  rendre  des 
'«nrices.  Ce  massage  sera  fait,  avec  prudence,  sur  l'abdomen,  en  partant  de 
'^  fosse  iliaque  droite,  suivant  le  colon  ascendant,  le  côlon  transverse  et  enfin 
»€  côlon  descendant.  Il  n'est  pas  toujours  bien  supporté  par  les  enfants  ner- 
^^ux.  Il  peut  être  fait  avec  une  boule  sphéri<|ue  contenant  des  grains  de 
Pfomb.  Les  compresses  froides  peuvent  être  essayées. 

Les  purgatifs  doivent  être  employés   avec  discrétion,   surtout  dans   la 
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première  enfance.  Je  blàmc  l'usage  du  sirop  de  rhubarbe  (sirop  de  chi- 
corée composé)  pour  les  nouveau-nés;  je  ne  permets  même  pas  pour  eux 
l'huile  de  ricin,  d'olive,  demandes  douces,  qui  doit  cire  réservée  pour  des 
cas  particuliei-s.  Dans  la  constipation  simple,  je  conseille  les  moyens 
hygiénicpies  (régime  de  renfance  ou  de  la  nourrice)  ou  les  moyens  mécani- 
ques (sondes,  suppositoires,  etc.).  En  général,  il  ne  faut  s'adresser  à  la 
voie  stomacale  qu'après  le  sevrage.  Quand  un  purgatif  est  indiqué,  voici 
les  doses  qu'il  convient  d'employer.  L'huile  de  ricin  se  donnera  à  la  dose  de 
2  grammes  jmr  année  d'âge  (une  cuillerée  à  café  pour  un  enfant  de  2  ans). 
Le  calomel  se  prescrit  à  la  dose  de  5  centigrammes  par  année  d'âge  soit 
en  une  fois,  soit  par  fractions. 

La  manne,  purgatif  doux  et  sucré,  se  prescrit  à  la  dose  de  20,  50, 
40  grammes  dans  un  peu  d'eau  ou  de  lait.  Les  sels  purgatifs  (sulfate  de 
soude,  de  magnésie,  citrate  de  magnésie,  etc.)  se  donneront  à  la  dose  de 
2  gr.  par  jour  et  par  aimée  d'âge  dilués  dans  100,  150,  200  gr.  d'eau  qu'on 
pourra  édulcorer  avec  une  cuillerée  de  sirop  de  manne,  de  roses  pâles,  de 
fleurs  de  pécher. 

La  teinture  de  jalap  composée  (eau-de-vie  allemande)  sera  résenée  pour 
les  cas  où  il  faut  agir  énergiquement  sur  rinlestin  (cardiopathies,  néphrites, 
etc.);  je  la  prescris  à  la  dose  de  1  gramme  par  année  d'âge  avec  parties  égales 
de  sirop  de  nerprun,  à  prendre  dans  une  tasse  de  thé  léger  ou  de  tilleul. 

Je  donne  la  scammonée,  le  jalap  en  poudre,  souvent  associés  au  calomel, 
à  la  dose  de  5  centigrammes  par  année  d'âge. 

La  magnésie  calcinée  est  un  bon  purgatif  qu'on  donne  à  doses  minimes 
(1  à  2  grammes  par  jour)  ou  â  doses  plus  fortes  (5  à  10  gr.)  dans  un  peu 
d'eau  sucrée.  Le  bicarbonate  de  magnésie  (fluid  magnesia)  se  prescrit  par 
cuillerées  à  café. 

Il  y  a  bien  d'autres  purgatifs  qui  peuvent  trouver  place  dans  le  traite- 
ment de  la  constipation  infantile  :  le  séné,  le  cuscara,  l'aloès,  etc. 

Parmi  les  remèdes  employés  contre  la  constipation  habituelle  des  enfants 
de  tout  âge,  j'ai  l'habitude  d'associer  à  un  régime  convenable  de  petites 
poudres  â  base  de  magnésie  et  de  noix  vomiquCy  qui  m'ont  rendu  de  très 
grands  servic(»s.  Je  domic  une  semaine  sur  deux  ou  dix  jours  sur  vingt, 
deux  fois  par  jour  avant  le  repas,  dans  une  cuillerée  à  café  d'eau  sucrée,  un 
{Kiquet  contenant  20  à  30  centigrammes  de  nuignésie  louitle  et  1  ou  2  centi- 
granunes  de  poudre  de  noix  vomi<[ue,  suivant  Tâge.  Je  ne  dépasse  jamais  la 
dose  de  1  centigramme  de  poudre  de  noix  vomique  par  jour  et  par  année 
d'âge,  avec  la  recommandation  expresse  de  faire  une  suspension  de 
quelques  jours  après  8  à  10  jours  d'usage.  Les  eaux  minérales  purgatives 
sont  peu  usitées  dans  la  constipation  des  enfants,  à  cause  de  leur  goût  peu 
agréabh».  Cependant  on  |)ourra  s'en  servir  â  l'occasion.  Parmi  les  stations 
tliermales  à  conseiller  aux  enfants  constipés,  nous  citerons  Chàtel-Guyon. 

Dans  certains  cas  où  la  constipation  jmrait  due  à  l'insuflisance  des  sucs 
digestifs,  on  pourrait  essayer  Venkinase  préi)arée  par  M.  Ilallion  (Congrès 
de  Madrid,  1905),  médicament  nouveau  à  base  de  ferment  intestinal  (entc- 
rokinase),  et  qui  se  prescrit  sous  forme  granulée,  par  cuillerées  à  café. 
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DILATATION  CONGÉNITALE  DU   COLON 

(Meyacolon  conyenilum) 

PAR   LE   D'   H.    HÏRSCIISPRUNG 

Copenhague. 

Historique.  —  Les  renseignements  que  nous  avons  sur  la  maladie  du 
nouveau-né  que  nous  allons  traiter  dans  ce  chapitre,  datent  de  nos  jours. 
Jusqu'ici  on  n'a  observé  que  des  cas  relativement  peu  nombreux,  les  limites 
de  raiTcction  ne  sont  pas  très  précises,  beaucoup  de  points  essentiels  restent 
eiH'ore  obscurs,  et  un  essai  pour  remplir  tous  les  cadres  traditionnels  serait 
trop  incomplet.  Je  préfère  donc  traiter  le  problème  posé  plus  librement, 
mVxpliquer  plus  amplement,  quand  je  puis  fonder  mon  opinion  sur  Texpé- 
rience  personnelle,  renvoyer  aux  confrères  distingués  qui  ont  participé  au 
travail  sur  des  points  qui  ont  été  au-dessus  de  mes  forces,  et  puis  laisser  à 
IWnir  le  soin  de  compléter  le  Uibleau  de  la  maladie. 

C'est  en  1880  que  le  premier  cas  de  cette  maladie  chez  un  nouveau-né  a 
été  observé;  cinq  ans  après,  le  deuxième;  la  première  publication  date  de 
1886,  suivie  en  1890  d'une  seconde,  en  1899  de  ma  dernière.  A  la  même 
époque  des  observations  pareilles  avaient  commencé  à  paraître  dans  la  litté- 
rature. C'est  en  partie  chez  les  nouveau-nés  qu'on  a  constaté  la  maladie  en 
question  [Genersich^  1894;  Mya^  môme  année);  en  |)artie  des  cas  chez  des 
personnes  d'un  âge  plus  avancé,  classés  dans  la  littérature  sous  d'autres 
noms,  mais  (pi'il  a  fallu  rap[)orter  au  Meyacolon  congenitum  en  les  exami- 
nant de  plus  près  {Gaume,  1886  :  lille  de  12  ans);  en  partie  des  cas  de  Tiàge 
adulte,  qui  semblaient  prouver  que  la  maladie  qu'on  devait  considérer 
rumine  congénitale  était  compatible  avec  une  vie  d'une  certaine  durée, 
même  avec  une  hmgue  vie.  Le  professeur  Concetti  à  Rome,  qui  a  traité  le 
sujet  qui  nous  occupe  dans  une  œuvre  ample  et  distinguée,  a  attiré  notre 
attention  sur  un  cas  observé  par  le  médecin  italien  Favalliy  chez  un  cinquan- 
tenaire, publié  en  1846  {Gaz^*((a  medica  di  Milano),  Le  professeur  Johan- 
nenten  à  Christiania  a  trouvé  un  cas  dans  les  com|)tes  rendus  de  la  Société 
roédicale  norwégienne  (1858),  et  Frcy  (1896),  Ilirkens  ll898)  ont  publié 
des  cas  semblables  où  il  s'agit  toujours  d'honnues  adultes.  Le  If  Krap 
(Copenhague),  prosecteur  à  l'hôpital  conmnmal,  m'a  montré  dernièrement 
une  préparation  anatomique  de  megacôlon  sur  un  honnne  <le  28  ans  :  au 
milieu  du  côlon  se  trouvait  une  tumeur  cancéreuse,  qui  avait  causé  la  der- 
nière phase  de  la  maladie. 

Mon  expérience  [wrsonnelle  conq)rend  maintenant  10  cas,  dont  cinq 
morts.  Ces  derniers  cas  se  rapportaient  tous  à  des  gardons;  au  moment  de 
bmort  ils  avaient  respectivement  :  2,  2  1/2,  3,  8,  1 1  mois.  Les  cinq  autres, 
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parmi  lesquels  uno  lille,  nvaient,  au  moment  où  ils  ont  été  obae 
7  mois  el  10  ans.  Cniuino  on  lo  voit,  les  garçons  sont  en  grande  n 
SymptAmeB.  —  Un  enfant  uni)  absolument  sain  en  apparence, 
à  la  mamelle,  il  prend  le  sein  de  bon  gré  et  garde  ce  qu'il  a  refi 
d'un  jour  on   s'inquiète  de  nr  pas  voir  sortir  de  mcconium^  t 

être  plusieurs  purj 
naires.  On  envoif 
le  médecin;  à  l'i 
trouve  l'anus  per 
doigt  est  facilemer 
dans  le  rectum  et, 
rani,  un  peu  de 
se  montre:  il  n'j 
quoi  s'inquiéter!  ( 
un  clystère  qui  ag 
mais  les  remède 
sont  encore  impu 
im  deuxième  clyi 
sans  résultat.  L' 
agité,  ne  dort  que 
meil  interrompu, 
veau  symptôme  ap 
qu'ici  rétatde  l'ai: 
pas  attiré  l'ajtfiptj 
tenant  on  voit  qu^ 
l'I   dislendïï7~ot  ci 

joni's,'  di'uv  inn 

iiionr.  la  paroi  t 
<>st  devenue  dure 
luisante,  les  veine 
ncnl.  peut-être  y 
l'œdème  dans  les 
iV'rieures.  Ces  sigv 
sion  iiitra-obdom 
viennent  évidemmi 
tiènrs  fécales  retei 
transforment  sous  l'inHuence  des  bactéries  iinmigives  el_  d^^ 
qui.  ne  pouvant  sortir  d'mie  fafon  naturelle,  distendent  tes  inte 
les  ilillicullés  respiratoires,  ainsi  que  la  cyanose. 

U'  <]ang^L'r  est  irntninent.  On  recourt  à  des  injections  d'eau  à  I 
«onde  de  gi-and  «alUHwtjHi  entre  oi-dinairement  sans  difficulté  ; 
grande  quantité  d'eau  est  re^-ue,  mais  ne  sort  pas  en  général  a 
mont.  Peu  à  peu  néanmoins  on  réussit,  avec  l'aide  du  doigl  dani 
et  avec  le  massage  de  l'abdoiueii,  à  piovoquBr  ilc.Yîi'îuaUon  des  i 
amincis,  tandis  qu'en  même  temps,  les  ga/.  s'échappent,  s'ils  d 
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déjà  sortis  après  l'introduction  de  la  sonde.  L'abdomen  se  ramollit,  son 
Tolume  se  réduit,  l'enfant  se  porte  évidemment  mieux,  prend  de  nouveau  la 
nourriture  et  se  calme,  jusqu'à  ce  que  la  même  scène  se  répète,  et  qu'il 
succombe  finalement  par  suite  des  obstacles  à  la  fonction  des  organes  de  la 
poitrine  ou  par  marasme,  suite  d'une  nutrition  incomplète  et  de  l'empoison- 
nement par  la  putréfaction  des  matières  fécales.  Parmi  les  symptômes 
nésatifs  je  noterai  que  les  vomissements  sont  nuls  ou  sans 
signification,  que  le  mouvemenrperisTaltique  nest  pas 
trop  prononcé,  et  qu'il  n'y  a  pas,  à  ce  qu'il  semble^.iii? 
grandes  douleurs.  Mais  la  maladie  i 


grandes  douleurs.  Mais  la  maladie  peut  aussi  suivre  un 
autre  cours,  ii  lentourage  a  su  prévenir  le  danger  me- 
nayant  par  une  intervention  opportune,  la  situation  pourra 
s'améliorer  et  la  vie  durer  longtemps,  quoique  toujours 
dans  des  conditions  assez  pénibles.  L'abdomen  sera  tou- 
jours  plus  ou  moinsvolumineux,  ses  fonctions  étant  plus 
ou  moins  cm^arnissées.  ' 

Anatomie  pathologique.  —  Quelle  est  la  base  anato- 
mique  de  la  maladie  que  nous  avons  esquissée  et  que  le 
professeur  Mw  (de  Florence)  a  baptisée  Megacolon  con- 
oenitum  ?*Au  '  taDieau'  Siïiïïquë   corrêsporid  un   tableau 
anatoroique   non    moins   caractéristique,   susceptible  de 
fanantes,  mais  au  fond  peu  changeant  :  une  distension 
extraordinaire  limitée  au  gros  intestin,  jointe  à  un  épais- 
ttssement  très  considérable  de  la  paroi.  Si  Ton  ouvre  le 
t«ilre  d'un  tel  enfant,  on  est  frappé  de  l'aspect  qu'il  pré- 
sente. On  n'aperyoit  que  deux  grandes  tumeurs  parallèles, 
portions  du  gros  intestin,  quTôn  a  comparées  à  la  cuisse 
et  au  tibia  en  grande  llexîon  d'uifa3ùTtèTIInfreces grandes 
flexuosités  on  verra  peut-être  de  petites  portions  de  l'in- 
tesliii  grêle.  Y  a-t-il  plus  de  deux  flexuosités,  trois  ou 
plus,  il  faut  hésiter  à  étaïïUr  le  diagnostic  et  faire  bien 
attention;  Le  pêrhoine  a  toujours  Ta  surlacé  TTsse  et  lui- 
sante, [las  dçnst^nés'cTune  inflammation  intra-utérine  qui 
pourrait  avoir  causé  Taflection.  Si  on  lève,  pour  s'orienter, 
les  grandes  tumeurs,  ce  qui  se  laisse  facilement  faire, 
eonuiie  elles   sont   le   plus  souvent   munies    d'un    long 
niHsenlère,  on  va  voir  que  ce  sont  des  parties  continues  du 
côlon.  Le  plus  souvent  la  lésion  est  bornée  au  côlon  seul,  mais  on  connaît  des 
exemples  où  le  cœcumet  la  partie  inférieure  de  Tinlestin  grêle — ainsi  que  le 
fectuin,  ce  que  je  liens  à  préciser  —  participent  au  développement  anormal. 
La  dilatation  et  l'hvpertrophie  vont  parallèlement,  mais  divergent  pourtant 
«ï  quelques  lieux,  comme  il  semble  aux  endroits  des  flexions  naturelles  ;  le 
<^ibre  diminue,  tandis  que  l'épaississement  dTîîTpar'or  rie changejpas  (iig.2). 
En  tout  cas,  ramoindrissement  n'est  que  relatif:  on  ne  pourrait  parler  de 
«tricture.  Dans  aucun  cas  l'anus  ou  le  rectum  ne  se  sont  trouvés  rétrécis. 
On  ne  peut  y  trouver  le  point  de  départ  de  la  maladie.  Les  flexuosités  de  l'S 
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iliaque,  si  caractéristiques  dans  le  bas  àpe^Jifc  se  montrent  jamais;  elles  sont 
absorbées  par  l'affection.  Oh  ne  voit  non  plus  les  bosselures,  et  rarement,  je 
crois,  la  disposition  ordinaire  de  la  musculature  en  «  bandes  ».  Néanmoins 
le  tissu  musculaire  est  fortement  développé  et  participe  essentiellement  à  l'hy- 
pertrophie de  la  paroi.  J'ai  devant  moi  une  préparation  anatomique  où  Ton  voit» 
le  péritoine  étant  enlevé,  le  muscle  longitudinal  former  une  couche  étendue  au- 
tour de  la  périphérie  du  côlon  dans  toute  sa  longueur,  du  cœcum  jusqu'au  ree- 
tuui.  Par  exception  les  appendices  épiploiques  peuvent  être  assez  développés. 

L'apparence  de  la  muqueuse  varie.  De  là  une  différence  essentielle  d'une 
grande  importance  pronostique.  Les  cas  soumis  à  Tautopsie  peu  après  la 
naissance  niontiint  que  la  muqueuse  n'est  jamais  tout  à  fait  saine;  mais 
c'est  seulement  chez  l'enfant  un  peu  plus  âgé  qu'on  trouve,  des  ulcéraGons 
éparses,  correspondant  à  la  période  de  la  maladie  qui  s'annonce  par  la  diar> 
rïif  e  ël  le  marasme.  Chez  deux  enfants  que  j'ai  examinés  à  l'âge  respective- 
ment de  65  et  120  jours,  on  n'apercevait  aucune  trace  d'ulcération,  tandis 
que  chez  deux  enfants  à  Tàge  de  8  et  H  mois,  j'ai  trouvé  un  processus  ulcé- 
ratif  très  avancé,  il  y  a  eu  des  divergences  d'opinion  quant  au  point  de 
départ  de  ruicéralion,  mais  on  est  arrivé,  je  le  crois,  à  la  considérer  jçénéra- 
leilunt  conmie  le  res1rttni;;(ftnTe  ciînibinaison  de  causes  :  une  inflammation 
de  la  nuiqueuse  provenant  de  ia^stagïlîltTon;  1a  f^raildlidî'slerrsîon  et  TîT rupture 
par  endroits  qui  en  à'  été  la  conséquence.  Je  vais  préciser  ce  que  j'ai  vu  moi- 
même  et  rapporté  dnnTTmr première  publication. 

La  muqueuse  gonflée»,  de  mauvaise  couleur,  est  parsemée  d'ulcérations 
qui  varient  en  volume  :  de  nombreuses  petites  érosions  superficielles,  à  peine 
du  volume  d'une  tête  d'épingle,  d'autres  plus  larges  et  plus  profondes, 
s'étend(nt  à  travers  toute  la  muqueuse,  discrètement  ou  évidemment  fo^ 
niées  par  la  fusion  de  plusieurs,  séparées  les  unes  des  autres  par  des  lisières 
plus  ou  moins  larg(*s,  formées  par  la  muqueuse  relativement  saine,  donnant 
à  la  superficie  un  aspect  mamelonné,  qu'on  ne  voit  pas  ailleurs.  Mais  à  côté 
de  ces  ulcères,  on  en  trouve  d'autres  ayant  comme  point  de  départ  des  abcès 
du  tissu  conjonctif  de  la  paroi.  Ces  abcès,  allant  du  volume  d'un  pois  à  celui 
d'une  fève,  ont  perforé  la  muqueuse  au-dessus  et  l'ont  détruite  plys.pu 
moins.  Ils  peuvent  s'approcher  du  péritoine,  qui  pourtant,  dans  les  cas  que 
j'ai  devant  moi,  est  resté  intact. 

L'épaississement  de  la  paroi  de  l'intestin  se  voit  si  constamment  aussi 
loin  que  s'étend  l'affection,  qu'on  est  surpris  de  rencontrer  quelques  publi- 
cations qui  rapportent  que  le  développement  hypertrophique  peut  se  trouver 
interrompu  en  des  points  présentant  un  état  tout  à  fait^  opposé,  une  forte 
réduction  de  répaisseur  de  la  paroî.  Gaume  parle  d'une  parlîê*amîncîe  et 
friable  au  milieu  du  côlon  transverse  hypertrophié,  et  HarbitZy  le  profes- 
seur d'anatomie  pathologicpie  h  Christiania,  dit  dans  la  description  d'un  cas, 
dont  la  partie  clinique  appartient  au  D"^  Lydei'  Nicolaysen  :  «  Les  parois  intes- 
tinales sont  très  épaisses,  d'un  volume  à  peu  près  de  2  1/2"™...  La  partie 
entre  le  côlon  descendant  et  l'S  iliaque  est  «  assez  mince,  jpjyi  ÇP.4E9i^ 
presque  transparente  ». 

De^  parties  atrophiées  dans  la  paroi  épaissie  ne  sont  pas  inconnues. 
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comme  on  le  voit;  mais  c'est  le  professeur  Concetti,  de  Rome,  qui  a  princi- 
palement attiré  l'attention  sur  ce  fait  et  y  a  attaché  une  grande  importance 
étiologique  en  le  considérant  comme  le  point  de  départ  du  processus  total. 

Cbei  une  fille  de  deux  ans  et  demi  les  côlons  ascendant  et  transverse  et 
une  partie  du  côlon  descendant  se  trouvaient  fortement  dilatés  et  épaissis  ; 
maisy  dans  la  partie  suivante,  où  la  dilatation  était  en  même  temps  arrivée  à 
son  plus  haut  degré,  la  paroi  était  excessivement  mince,  d'une  apparence 
«comme  si  elle  était  faite  de  parchemin  imbibé  d'eau  ».  La  perforation  de  la 
ptroi  mince  avait  provoqué  la  mort. 

Cette  partie  fortement  amincie  serait  alors,  d'après  Concetti,  le  point  de 
départ  de  tout  le  processus.  Faiblement  munie  de  musculature  (aplasie  par- 
tielle du  muscularis  iransversa  et  presque  totale  du  m,  longitud.)  et  hors 
d'état  de  contribuer  au  mouvement  intestinal,  c'est  le  point  mort,  dont  il 
Ulait  combattre  l'Inactivité  par  ùiî  deyclopp^^  pos- 

térieui»».  l)e  là  lliyperti'opnic^ alnsPgue  la  JilaLqtion.  Du  reste,  une  autre 
partie, également  amincie,  se  trouvait  dans  la  portion  transversale  du  côlon. 

Pourtant  on  ne  saurait  attribuer  à  l'atrophie  partielle  uttê  VâlèuFpathogé- 
nique  constante  ;  on  en  note  trop  souvent  l'absence.  Il  en  est,  par  exemple, 
ainsi  dans  toutes  les  préparations,  au  nombre  de  5,  que  j'ai  eues  moi- 
même  à  ma  disposition.  Sous  toute  réserve,  je  pense  donc  que  l'amincisse- 
ment pourrait  être  d'origine  secondaire,  consécutif  peut-être  à  la  pression 
des  matières  fécales  accumulées  dans  des  endroits  spécialement  défavorables 
pour  le^s»sagt'.  Ne  pourraîl-îl  pas  aussi  être  question  d'un  état  atro- 
phique  congénital? 

Quant  aux  obsen  ations  microscopiques  de  la  paroi  intestinale,  je  renverrai 
aux  descriptions  de  Genersich,  1892,  %a,  1894,  Harbitz,  1898  et  1901, 
tiConcetlif  1899.  Comme  on  verra,  les  anaivses  diflerent  considérablement 
«piant  aux  résultats.  Seulement  tout  le  monde  est  d'accord  quant  à  Vhyper- 
trophie  de  la  musculature,  surtout  du  muscularis  transversa  (Mya,  Harbitz, 
Concetti)  qui  peut  occuper  presque  les  5/4  de  l'épaisseur  de  la  paroi.  Des 
couches  de  tissu  conjonctif  ont  été  rencontrées  par  Mya  et  Concetti.  On  a 
constaté  une  dilatation  des  vaisseaux,  parfois  une  artérite  oblitérante  et 
a«ei  souvent  une  infiltration  leucocytiquc.  Mya  seul  parle  d'un  épaississe- 
ment  considérable  He^Ta" 'sefeusê^  qui  représente  1,5  des  2,69  mm.  de  la 
paroi.  Les  analyses  des  parties  amincies  (Harbitz  et  Concetti)  ont  présenté  des 
diUérences  anatomiques.  Concetti  constate  que  la  musculature  muqueuse 
surpassait  en  grosseur  la  musculature  ordinaire.  Harbitz  signale  que  les 
deux  couches  ÏÏcTa  musculature  étaient  de  la  même  grosseur. 

Selon  moi  il  n'y  a  rien  qui  indique  positivement  qu'il  y  a  eu  dès  le  com- 
mencement des  difficultés  péristaltiques,  qui  ont  causé  Taficction.  S'il  en 
^t  ainsi,  cela  a  dû  être  avant  la  naissance.  Cela  me  paraît  contredit  par  la 
fonnc  ondulante  de  l'intestin  avec  ses  parties  alternativement  dilatées  et 
^iles,  toutes  participant  à  l'hypertrophie,  mais  princi|)alement  par  le  ré- 
Wcisscmcnt  qui  fait  défaut  partout.  Comme  nous  venons  de  le  dire,  on  ne 
îoitpas  non  \ihi9  d^adhérences  qui  auraient  pu  faire  obstacle  au  mouvement 
peristal tique.  Donc,  je  n'hésite  pas  à  dire  que  la  déformation  est  due  à  un 
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di-faut  dans  In  première  disposition,  dcvoloppé  dans  la  vie  inlra-iiierâiêël 
la  naissance  sons  l'influcncp  des  mêmes  Torcns  inconnues  igui  l'ont  mis  m  rvo- 
lution  dès  le  commencement.  Il  Tant  le  considtVer  comme  le  résultai  d'un 
développement  trop  luxueux  rappelant  ce  qu'on  trouve  ailleurs  dans  les  or- 
pmes  du  fœtus,  eilemes  et  interne?.  Voici  l'origine  du  mégacAlon.  que  nous 
sommes  hors  d'étal  de  comprendre:  nous  ne  saunons  pas  pluii  expliquer 
i'élflt  contraire  :  l'atrophie  de  la  même  partie  du  canal.  Un  gardon  àgô  de      i 
quelques  jours  entra  dans  mon  service  en  février  1896.  Vomissements  conli-     I 
nuels.  Anus  libre,  mais  quelques  centimètres  plus  haut,  le  doigt  rencontre     I 
un  obstacle  insurmontable.  Anus  artiliciel.  Mort.  A  l'autopsie  ;  gros  intestin     ' 
ouvert  mais  étroit  comme  une  licelle  ;  on  pouvait  y  faire  entrer  Mins  trnp  de 
difliculté  une  sonde  Charrière  n*  5  de  l'anus  jusqu'à  In  valvide  ouverte  aimsi. 

Quand  nous  avons  soutenu  que  le  mégacâlon  devaitctrecon^déré  comme  . 
une  maladie  suigeaerig.  il  en  est  résulté  la  nécessité  d'une  démarcation  pré-  | 
cise  d'une  série  de  dilatations  avec  hypertrophie,  qui  se  produisent  quand  le  I 
mouvement  péristaltique  a  été  entravé  par  des  obstacles  qui  datent  sûre-  I 
ment  de  la  vie  fiplale.  mais  qui  reconnaissent  une  autre  origine.  Il  est  hors 
de  doute  qu'on  a  commis  de  grandes  erreurs  sur  ce  point.  On  n'a  pas  assez 
considéré  que  le  fait  le  plus  caractéristique  du  mégacùlon  consiste  justement  , 
dans  l'entrave  au  [lassage  des  matières  intestinales,  qnoifjue  le  calibre  I 
soit  libre  et  large  partout.  Un  auteur  américain,  le  professeur  Croser  I 
Griffitii,  dans  un  relevé  de  55  cas,  en  n  rejeté  27  ;  je  me  joins  tout  à  fait  à  1 
sa  critique  compétente. 

On  n  accolé  l'adjectif  congénital  au  mégacôlon,  je  l'ai  adopté,  niai& 
cette  épithête  est-elle  légitime?  Il  y  a  des  autorités  qui  ont  donné  une 
réponse  négative  h  cette  question.  Ainsi  Marfan  qui  s'exprime  de  In  ma- 
nière suivante  sur  la  maladie  (janvier  1895,  Revue  de*  mal.  île  l'enf.)  : 
'  Elle  n'u jamais  été  rencontrée  chez  un  enfant  venant  de  naître  ».  La  même 
opinion  a  ét«^  répétée  jtar  d'autres.  Prise  à  la  lettre,  la  tiièse  est  probablement 
vraie;  ni  moi  non  plus  je  n'oserais  aflirtncr  que  l'afTection  ait  été  obsenée 
chez  un  fœtus  ou  démontrée  chez  un  enfant  injuiédiaternent  après  su  nais- 
MUice.  CêTa  dépend  cependant  peut-être  d'un  hasard,  vu  que  la  maladie  n'est 
pas  fréquente;  il  est  évident  qu'il  lui  faut  quelques  jours  de  vîe  pimr  se 
manifester.  Mais  je  me  permettrai  de  demander  si  on  n'cxiffe  pas  trnp  de  ta 
clinique  en  refusant  une  diagnose  qui  a  été  établie  cdiiiirn-  vniisi-rublabic  au 
3' jour  de  l'existence,  et  qui  s'est  coufuinée  à  la  iiiorl  de  l'etiHint  T'ijoiirs 
aprêsT ETcÔûiflient  expliquer  celte  trouvaille  analouiiniie,  si  die  n'est  pos 
congénitale,  comment  expliquer  le  développement  du  tissu  urnscnhiirc  se  1 
répétant  toujours  et  régulièrement  et  se  réglant,  visible  même  à  l'a>il  nu,  t 
en  couches  suivies  li-ansversales  et  longitudinales,  sans  recourir  aux  forces  j 
formatives  qui  déploient  dans  la  vie  fœtale  une  vigueur  et  une  exubérance 
jwu  connues  plus  tard  pendant  le  développement,  qu'il  soit  normal  ou  anor- 
mal? Si  on  demande  encore  des  argumenis  en  faveur  de  l'origine  congénitale, 
je  renveiTai  à  des  transformations  analogues  constatées  en  d'autres  points 
du  tube  digestifrsilïoîï'  Tipsophafie  et  l'esloiiiac.  Auparavant,  j'ui  attiré 
oioi-méme  l'allention  sur  un  autre  point  du  tube  digestif  du  nouveau-né,  oill 
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on  développement  trop  riche  de  la  imisculnturc  s'est  montré  d'une  importance 
fondamentale  :  le  rétrécissement  congénital  du  pylore. 

Mais  je  regrette  aussi  sur  un  autre  point  de  différer  de  l'opinion  de  mon 
distingué  confrère  Marfan  ;  à  savoir  quand  je  considère  le  mégacôlon  connue 
une  maladie  essentielle,  une  maladie  sui  generis.    Dans  un  article  très 
instructif,  datant  de  la  même  année   :  De  la  constipation  des  nourrissons 
et  en  particulier  de  la  constipation  congénitale,  il  rejette  les  faits  rapportt»s 
par  llirschspnmg  et  divers  auteurs,  sous  le  nom  de  dilatation  hypertrophique 
congénitale  du  côlon.  Il  n'est  pas  légitime,  dit-il,  de  créer  pour  eux  un 
groupe  à  part  dans  les  constipations  de  nourrissons;  jusqu'à   [dus  ample 
information,  nous  devons  la  consiïïerer  comme  une  modification  consécutive 
à  la  constipationjgQQgéxiiljJe,  affection  qui  est  essentiellement  liée  à  la  multi- 
plicité et  à  I  exagéraliondes  ûxflcYJtMii  ^h  TS  iliaque  (liev.mens.  des  mal. 
if  tenf.j  1895).  D'autres  auteurs  se  sont  joints  à  Marfan,  En  attribuant 
une  grande  importance  à  cette  question,  je  trouve  donc  nécessaire  de  n^- 
garder  de  près  l'état  du  gros  intestin  dims  les  périodes  de  la  vie  fœtale,  dans 
laquelle  on  a  cru  trouver  la  cause,  non  pas  Seulement  de  beaucoup  de  cas  de 
constipation  des  nouveau-nés,  ce  que  je  trouve  tout  à  fait  juste,  mais  éga- 
lement de  la  maladie  en  question.  A  mon  avis,  ces  deux  états  n'ont  aucun 
rapport  entre  eux,  l'un  étant  d'un  caractère  essentiellement  pathologique, 
fautrede  nature  physiologique. 

Il  est  bnpossible  d'ouvrir  l'abdomen  de  certains  nouveau-nés  sans  con- 
rtaler  les  flexuosités  extrêmement  C4ipricieiises  et  variées  que  forme  le  gros 
intestin,  généralement  la  partie  gauche,  très  rarement  le  côlon  ascendant. 
Aussi  est-il  étonnant  que  ce  fait  ne  soit  pas  mentionné  dans  les  manuels 
d'anatomie  d'autrefois.  Cela  s'explique  peut-être  par  le  manque  de  matériel 
d'observation,  quand  il  s'agit  des  enfants.  Conformément  à  cette  hy|)othès(s 
jai  trouvé  la  première  [Uiblication  de  ce  phénomène  chez  un  pédiatre. 
Mnar  (Die  Krank.  der  Neugehornen,  Wien,  1850)  dit  :  «  Le  côlon  des- 
«ndant  est  relativement  plus  long  chez  le  nouveau-né  que  «liez  l'adulte,  et 
Muvcnt,  sans  le  moindre  trouble  fonctionnel,  on  trouve  une  telle  situation 
defintestin,  que  la  flexion  de  l'S  iliaque  avec  la  convexité  s'étend  jusqu'au 
c»cum.  »  En  1857  parait  Sappey  {Traité  dan.)  :  «  La  portion  iliaque  e^l, 
dit-il,  la  plus  mobile  des  quatre  [larlies  du  côlon;  elle  emprunte  celle  uio- 
Wilé  au  luésocôlon  iliatpie.  Ce  repli  offre  (pielquefois  assez  de  longueur  pour 
pWTiiettre  à  TS  iliaque  de  remonter  jusqu'à  Tondiilic  et  même  de  se  trans- 
porter à  droite  au  côté  interne  du  4  îecimi,  où  je  l'ai  rencontré  deux  fois.  » 
Il  n'y  a  {uis  de  doute  que  lluguiervM  celui  (pii  a  contribué  plus  (|ue  per- 
sonne à  vulgariser  le  fait  en  l'envisageant  <lans  ses  rapports  avec  la  (piestion 
d'ouverture  de  l'intestin  chez  l'enfant  iniperforé  (1859).  Pendanl  une 
discussion  à  propos  d'un  cas  de  volvulus  de  l'S  ilia<|ue  chez  un  adulte,  j'ai 
u»oi-inème  soulevé  la  cpiestion  de  la  fré4pience  relative  des  volvulus  dans  cet 
^roit  dépendant  d'un  mésentère  long,  qui  devait  alors  être  considéré 
««mine  iineTïmïie  (I*arrêt  de  la  vie  f<etale.  Kn  18(»r)  la  thèse  de  Bourcart 
parut  :  De  la  situation  de  C S  iliaque  chez  le  nouveau-né.  Il  s'oppose  à 
fn|Hnion  trop  affirmative  de  lluguier;  dans  la  grande  richesse  de  formes  des 
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flexuosités,  il  relève  cerUiins  types,  auxquels  la  plupart  des  cas,  mais  scion 
moi,  nulleuient  tous,  peuvent  être  rap|>ortés.  Enfin  A.  Jacobin  le  célèbre 
pédiatre  de  New  York,  en  1869,  discute  Télat  anatoinique  du  côlon.  A 
lui  le  mérite  d'avoir  eu  Tidée  de  mettre  en  relation  la  constipation  des  petits 
enfants  et  les  fortes  flexions  de  TS  iliaque.  Aussi  il  était  intéressant  de  voir, 
par  un  de  ses  cas,  que  cette  disposition  anatomique  peut  occasionner  l'iléus 
immédiatement  après  la  naissance.  «  Un  garçon  bien  constitué  de 
12-15  heures  n'avait  pas  évacué  de  méconium  et  commençait  à  vomir.  Rec- 
tum libre.  Un  peu  plus  haut,  obstacle  insurmontable.  Anus  artificiel.  Mort. 
Trois  flexions  du  côlon  superposées  Tune  sur  l'autre,  d'une  telle  manière 
que  la  flexion  supérieure  contenait  une  quantité  considérable  de  méconium, 
celle  du  milieu  assez  peu,  tandis  que  celle  d'en  bas  était  comprimée  et  com- 
plètement vide.  »  A  propos  de  ce  cas,  Jacobi  cite  un  cas  analogue  chez  un 
autre  nouveau-né.  (loiimie  les  parents  s'opposaient  à  l'opération,  on  continua 
les  injections  d'eau,  et  l'enfant  se  rétablit.  Sans  doute,  il  n'y  aurait  aucune 
difiiculté  à  citer  des  cas  pareils,  datant  du  début  de  la  vie,  suivant  leur  cours 
alternativement  avec  des  améliorations  et  des  aggravations. 

D'après  les  faits  établis,  il  est  évident  que  les  flexuosités  de  TS  iliaque 
qui  font  partie  du  développement  normal,  et  représentent  une  phase  de  for- 
mation destinée'a  sVvariÔtiîi*; pcnrcnit,  mm-pas seulement  Chez  lë" riôttfcao- 
né,  être  la  causelTune  évolution  retardée,  maïs  plus  tard  aussi  devenir  la 
cause  de  com|)lié9Tiôns  palhôtegiqtrcstrèy  graves,  il  y  a  lieu  de  croire  qu'une 
partie  des  cas  ilippJHés'aû  lîi^^gacolôn,  mais  non  pas  constatés  à  l'autopsie, 
aussi  peut-être  quelques-uns  des  miens,  ont  été  mal  classés.  Quand  les  états 
morbides  se  rapprochent  à  ce  point,  il  est  toujours  difficile  d'en  marquer  la 
limite,  et  la  difficulté  augmente  avec  le  temps  écoulé  depuis  la  naissance  de 
l'enfant.  Aussi  voit-on  que  les  différents  auteurs  ne  distinguent  pas- toujours 
les  deux  afl'ections.  Et  pourUmt,  il  y  a,  selon  moi,  une  diflérence  essentielle 
entre  les  deux  foruies,  surtout  (|uant  aux  résultats  du  traitement  qui  engage 
à  les  séparer  lune  de  l'autre. 

Traitement.  —  Tandis  qu'il  faut  considérer  le  megacôlon  comme 
une  maladie  incurable  qui,  même  dans  les  cas  les  plus  favorables,  est  des 
plus  sérieuses,  et  à  laquelle  on  no  saurait  remédier  que  par  des  moyens 
hasardeux,  on  réussira,  quand  il  s'agit  de  Tautre  forme,  à  restituer  la 
fonction  par  des  moyens  plus  simples,  aidés  par  le  développement  naturel. 
Mais  il  faut  couunencer  le  traitement  de  bonne  heure,  avant  que  les  sym- 
ptômes secondaires,  (|ui  ne  sont  pas  non  plus  inconnus  dans  cette  forme  de 
maladie,  aient  |)u  se  développer.  Ileureuseuient  le  dualisme  indiqué  sera  sans 
importance  pour  le  traitement  qui  repose  dans  les  deux  cas  sur  la  même 
indication. 

Il  conviendra  ici  de  faire  mention  d'un  article  publié  il  y  a  peu  d'années 
par  le  docteur  Gôppert  de  Hreslau,  intitulé  :  «  Ein  Fall  von  angebomer 
Abknichunq  des  Darmes.  »  Certes  je  ne  pourrai  être  d'accord  avec  l'au- 
teur qui  trouve  la  cause  du  uiégacôlon  congénital,  ainsi  que  de  la  constipa- 
tion habituelle  des  nouveau-nés,  dans  la  formation  d'angle  aigu  à  l'endroit 
où  rS  iliaque  et  le  rectum  se  rencontrent;  niais  on  trouve  en  effet  très  sou- 
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\ent.  à  reiidroit  indiqué,  avec  le  doigt  et  avec  la  sonde,  un  obstacle  formé  par 
un  repli  de  Tintestin  qui  disparaît,  si  on  réussit  par  une  injection  d'eau  à 
redresser  Tintestin.  Bien  entendu,  celle  disposition  n'a  jamais,  que  je  sache, 
été  constatée  à  Tautopsie,  où  Tinteslin  dans  tous  les  cas  se  continue  directe- 
ment avec  la  portion  intestinale  supéricuire.  La  flexion  en  angle  est  donc  de 
nature  fonctionnelle.  Mais  étant  forcé  de  contester  l'importance  de  l'angle 
comme  point  de  départ  du  mégacôlon,  son  influence  ne  saurait  être  discutée, 
que  nous  ayons  à  faire  avec  le  mégacolon  véritable  ou  avec  les  difflcultés 
provenant  des  fortes  flexions  de  TS  iliaque.  Dans  les  deux  cas,  la  formation 
anguleuse  se  présente  comme  un  obslacle  qui  pourra  devenir  fatal  si  on  ne 
pan'ient  pas  à  le  lever:  mais  tandis  qu'on  lutle  toujours  assez  vainement 
contre  le  mégacùlon,  on  pourra  espérer  la  victoire  dans  l'autre  forme,  en 
procédant  suivant  une  tactique  appropriée.  On  n'en  trouvera  pas  de  preuve 
plus  éclatante  que  le  cas  traité  par  M.  Gôppeii^  qui  fait  le  pendant  de  l'es- 
quisse donnée  plus  haut  de  l'évolution  du  mégacôlon.  Je  n'ai  pu  personnel- 
lement observer  un  cas  pareil. 

•  Un  enfant  de  cinq  semaines  a  été  observé  la  première  fois  le  25  juin  1 898. 
Le  niéconium  nétait  pas  venu  spontanément;  le  3*  jour  l'abdomen  se 
ballonnait;  pas  de  selles  pendant  huit  jours,  le  ballonnement  était  énorme. 
A  travei^s  la  paroi  amincie,  des  circonvolutions  intestinales  se  dessinaient 
d'une  largeur  de  5  centimètres,  correspondant,  vraisemblablement,  à 
rS  iliaque  et  au  côlon  transverse.  Rectum  normal  ;  mais  à  une  distance  de 
6  à7  centimètres,  le  doigt  s'arrêta  et  ne  put  avancer.  Quand  on  le  retira, 
un  peu  de  niéconium  suivit.  Expulsion  de  gaz,  l'abdomen  s'aplatit.  Les  jours 
suivants  on  s'efforça  d'évacuer  par  des  irrigations  quotidiennes  les  matières 
fécales  accumulées  en  grande  quantité.  Qwand  on  parvenait  à  le  faire,  l'abdo- 
oien  s'aplatissait  de  nouveau,  mais  l'enfant  refusait  le  sein,  et  son  état 
empira.  Le  50  juin  on  réussit  à  introduire  un  drain  (1  cm.)  au-dessus 
delobstacle,  il  fui  (ixé  en  position  permanente  (Daxierdrainaye),  A  partir 
de  te  moment  le  météorisme  ne  se  montre  que  raremenl.  —  12  ^pt. 
Lenfanl  a  maintenant  quatre  mois  el  prospère.  On  applique  journellement  le 
drain  pendant  quelques  heures.  Des  venls  sortent  spontanément.  La  paroi 
abdominale  flasque,  «  Abknukunij  »,  se  constate  toujours.  A  partir  de  janvier, 
selles  s|>onlanées,  el  dès  la  fin  du  mois,  on  ne  se  sert  plus  du  drainage. 
L'abdomen  est  plat  et  petit.  A  l'Age  d'un  an  l'enfanl  court.  Poids  :  9150  gram- 
nies.  La  selle  ne  se  produil  (piaprès  le  clyslère,  mais  même  s'il  n\v  a  pas 
de  selles  |>endant  deux  ou  trois  join*s,  il  n'y  a  [)as  de  météorisme.  Abknic- 
tttnj/nVst  plus  observée  ».  Le  docleur  (lôpperl  a  eu  la  bienveillance  de  com- 
plélernotre  récit.  H  avait  vu  le  garçon  au  mois  d'octobre  lî)01.  La  consti- 
pation |)ersislait,  mais  sans  ballonnement  de  l'abdomen.  Kn  génénil  on  donnait 
w»  clyslère,  ou  on  attendait  tranquillement  que  l'évacuation  se  produisit 
spontanément.  La  dernière  fois  il  a  vu  l'enfant  en  avril  1903.  Pas  de  selles 
l^ndant  30  heures.  Avec  l'aide  d'im  clyslère  de  glycérine  la  selle  se  produisit 
abondamment:  matières  fécales  moulées.  Pas  de  symptômes  de  dilatation  de 
'inlesUn.  «  La  maladie  semblait  guérie.  » 

In  c^s  tel  que  celui  que  nous  venons  de  décrire  et  surtout  son  évolution 


250  MALAliIES  DU  TUBE  DIGESTIF. 

jusqu'à  Ici  guérison  ne  s'accordent  pas  bien  avec  la  description  donnée  phis 
haut  du  mégacôlon  congénital,  résumé  des  cas  que  j'ai  eu  occasion  d'ob- 
server. Il  s'accorde  bien  mieux  avec  le  cas  de  Jacobin  où  les  parents  s'oppo- 
saient à  l'opération,  et  l'enfant  se  rétablit  spontanément,  au  bout  de  quelque 
temps.  Selon  moi,  il  ne  peut  être  question  de  mégacôlon;  selon  toute  proba- 
bilité, nous  avons  aflaire  aux  effets  des  flexuosités  de  l'S  iliaque.  Le  rétablis- 
sement de  l'enfant  est  dii  avant  tout  au  traitement  très  logique  et  soutenu 
qu  il  faudra  imiter  dans  les  cas  semblables. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  du  vrai  mégacôlon,  il  faut  avouer  que  nous 
sonuues  assez  impuissants  à  Fégaixl  de  ralleclion  elle-même;  ce  sont  les 
suites  de  Tentrave  apportée  à  la  fonction  de  l'intestin  qu'il  faut  combattre. 
Avant  tout,  il  faut  évacuer  les  gaz  accumulés  en  masse.  Cela  peut  être  telle- 
ment urgent,  la  vie  de  Tenfant  étant  menacée,  que  dans  un  cas  qui  m'est 
personnel,  on  avait  cru  nécessaire  de  faire  la  ponction  de  Tintestin.  En- 
suite il  faut  procéder  à  Tévacuation  des  matières  fécales  stagnantes  qui  ont 
provoqué  la  formation  des  gaz.  On  y  parvient  par  des  injections  d'eau  faites 
à  travers  le  rectum,  avec  une  canule  en  verre,  courbée  à  angle  obtus.  Quand 
la  canule  est  introduite  à  une  certaine  hauteur,  c'est-à-dire  a  dépassé  l'en- 
droit de  la  flexion  angulairt%  cité  plus  haut,  on  entendra  souvent  s'enfuir 
l'air,  l'abdomen  s'aplatit,  se  remplit  assez  facilement,  et  absorbe  une 
frappante  quantité  d'eau;  Técoulemcnt  par  contre  se  fait  souvent  attendre, 
accéléré  parfois  par  le  frottement  ou  le  massage  de  l'abdomen.  Il  peut  être 
nécessaire  de  répéter  la  manœuvre  dans  la  même  séance.  Des  purgatifs 
internes  ne  suffisent  pas,  leur  effet  se  réduit  à  ramollir  les  excréments.  Je 
n'ai  pas  besoin  d'ajouter  qu'il  faut  en  même  temps  nourrir  l'enfant  avec 
des  alimenta  nutritifs  sous  le  volume  le  plus  réduit. 

r^ar  un  tel  traitement,  on  pourra  obtenir  une  amélioration  relative.  Mais 
il  faut  une  [)atience  persistante.  On  verra  alors,  dans  les  cas  favorable?, 
avec  l'amélioration  de  l'étal  général  de  l'enfant,  l'évacuation  se  produire 
sponlîuiément  de  temps  à  autre,  et  on  |)ourra  recourir  aux  remèdes  qui  agis- 
sent sur  le  tonus  de  la  paroi  intestinale.  Je  citerai  le  traitement  par  l'électri- 
cité d'induction.  Le  professeur  Letinander,  à  lpsala,a  indiqué  une  méthode 
qui  a  réussi  dans  un  cas  analogue.  Je  l'ai  employée  après  lui  avec  succès.  Lnc 
dissolution  saline  est  injectée  dans  l'intestin  ;  l'une  des  électrodes  recouverte 
de  caoutchouc,  (|ui  laisse  la  pointe  à  nu,  est  introduite  dans  l'intestin,  et 
mise  en  contact  avec  ses  parois,  tandis  qu'on  applique  l'autre  électrode  à 
l'extérieur  (lavement  électri(|ue). 

Éventuellement,  dans  les  cas  extrêmes,  quand  tous  les  autres  remèdes 
échouent,  on  pourra  songer  à  une  opération  chirurgicale  :  un  anus  arti- 
(iciel,  résection  de  l'intestin,  etc.  Je  n'ai  pas  rexpérience  de  ces  opérations 
chiniri^icales,  (|ui  appartiennent  à  l'avenir. 


RËTRËCISSEJIENTS  CONGÉNITAUX  DE  L'INTESTIN.  '2.'>l 


XIX 

RÉTRÉCISSEMENTS  CONGÉNITAUX  DE  L'INTESTIN 

PAR  I'.  NOBÉCOURT 

Ancien  chef  de  clinique  adjoint  à  la  Faculté  de  médecine, 
Cher  du  laboratoire  de  l'hospice  des  Entanl^Assisté«. 

Les  rétrécissements  congénitaux  de  Tinlcslin  relèvent  d'un  vice  de  con- 
formation  de  la  paroi  constitue  pendant  le  cours  de  la  vie  intra-utérine.  Sous 
celte  dénomination  il  faut  comprendre  d'ailleurs  non  seulement  les  sténoses 
proprement  dites,  dans  lesquelles  il  y  a  conservation  plus  ou  moins  complète 
de  la  lumière  du  canal,  mais  encore  les  atrésies  ou  imperforations  qui  peu- 
fent  être  accompagnées  d'une  solution  de  continuité  ou  scission,  il  est  en 
effet  impossible  de  séparer  ces  deux  ordres  de  lésions  :  on  trouve  entre 
files  tous  les  degrés  intermédiaires;  elles  relèvent  d'une  même  pathogénie 
et  donnent  lieu  aux  mêmes  symptômes.  Dans  ce  chapitre  ne  seront  pas  étudiés 
les  rétrécissements  et  les  imperforations  de  la  partie  inférieure  du  rectum  et 
de  Fanus.  Il  ne  sera  pas  question  non  plus  des  autres  facteurs  de  l'occlusion 
intestinale  congénitale  :  vices  de  position  (invagination,  volvulus);  compres- 
sions et  étranglements  par  un  orifice  péritonéal,  une  bride  péritonitique,  une 
tumeur;  obturations  par  des  amas  méconiaux;  rétrécissement  par  un  néo- 
plasme de  la  paroi  [sarcome  de  l'intestin  grêle  (Stem)]. 

Historique.  —  En  1797,  Osiander  publie  un  cas  de  rétrécissement  du 
cèlon  provoqué  par  des  adhérences  périhépatiques.  Puis  viennent  les  obser- 
vations de  Pied  (1802),  Aubery  (1805),  Schajfer  (1825),  Baion  (1826), 
Billard  (1857),  et  de  bien  d'autres,  (|ui  ont  montré  que  les  rétrécissements 
de  Tintestin  ne  sont  pas  aussi  rares  qu'on  l'a  cru  pendant  longtemps;  à 
I heure  actuelle  elles  sont  trop  nombreuses  [)our  pouvoir  être  citées  ici.  On 
en  trouvera  d'ailleurs  les  indications  dans  la  thèse  de  Loblijfcois  (Paris, 
lHo6),  dans  les  mémoires  d'AhIfeld  (1875),  de  Théremin  (1877),  de  Srhle- 
gel'  (1891),  dans  les  thèses  de  Frœhligcr  (1894),  de  iKicros*  (  1895),  dans 
Touvrage  de  Kirmisson'  (1895),  dans  la  thèse  d'Écoflel*  (1900),  cîans  les 
travaux  de  Louise  Cordes'^  (1901),  d'E.  Weill  etPéhu*  (1901),  de  Uraun' 
(1903),  deTuffierM1905). 

Parmi  les  observations  récentes,  nous  citerons,  à  cause  de  leur  rareté, 
<*lles  de  rétrécissement  de  la  fin  de  Tiléon  et  du  gros  intestin  de  Tischen- 

'•'  SuiLLftcL.  Zur  Kas.  des  anKclM)r.  Dariiiverschlusses  und  der  Tœtalen  Perilonilis.  Disxert.  Bom,  1H91. 

'•'  lhc»n<(.  Imperforations  et  rëtrécisM-menls  congénitaux  de  l'intestin  grille.  Thèxf  de  Parin,  1KÎ»5. 

'*'  KiKvi«>^«o:(.  Traité  des  mal.  chirurg.  d'origine  amgén.  Paris,  IHiW. 

'*'  EcoTTKT.  Occlusion  intestinale  cong«^nitale  chez  le  nouveau-né.  ThèM  de  Parin,  IVKIO. 

''•  \AKts€  Cordes.  Congen.  occlusion  of  the  duodemiiii.  .Vci»'  York  Path,  Soc.,  avril  19ÏM. 

•''  E.  Weill  et  Piir.  L'occlusion  aigu»";  chez  le  nouveau-né  par  vice  de  conforinution  congénital**  de 
'•nl'^lin  irrf^le.  Presse  méd..  17  août  19(M. 

''i  Bmim.  l'eber  den  angeboi-enen  Vorschluss  der  Dûnndarnis  nnd  seine  operative  Behandiung. 
^'rifr  utrklin.  Chir.,  XXXIV,  19(15,  p.  993. 

(*)  TcmER.  Oblitération  congénitale  de  l'intestin  grêle.  Soc.  de  chir.,  11  février  1905,  p.  SOB. 
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dorU',  de  Villemin*,  de  MercadéV  Récemment  enfin  Péry' a  rapporté  deux 
nouvelles  observations  d'alrésie  congénitale  de  l'intestin  grêle. 

Étiologie.  —  Les  causes  du  rétrécissement  congénital  de  Tintestin, 
comme  celles  des  autres  affections  de  même  ordre,  échappent  encore.  Il  est 
aussi  fréquent  dans  un  sexe  que  dans  Tautre.  Le  plus  souvent  les  enfants 
naissent  à  terme,  bien  constitués,  sans  autre  anomalie;  cependant  Durante^  a 
noté,  dans  les  cas  observés  par  lui,  la  fréquence  de  la  naissance  prématurée. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  sténoses  et  atrésies  congénitales  peu- 
vent porter  sur  les  différents  segments  de  l'intestin;  elles  se  rencontrent  par 
ordre  de  fréquence  décroissante  dans  le  jéjuno-iléon  (principalement  dans 
sa  dernière  partie),  dans  le  duodénum,  dans  le  gros  intestin. 

8CHLEGEL  DUCaOS 

Jéjuno-iléon 60,6  pour  100  53,32  pour  iOO 

Duodénum 32,5  —  55,98  — 

Côlon 6,6  —  10,66  — 

Pour  Weill  et  Péhu,  le  rétrécissement  serait  aussi  fréquent  au  niveau  du 
duodénum  qu'au  niveau  de  l'iléon. 

La  sténose  se  présente  sous  des  aspects  variables  :  rétrécissements, 
occlusions,  scissions  (l)ucros).  Ces  trois  variétés  présentent  entre  elles  tous 
les  intermédiaires  ;  d'après  Ducros,  leur  fréquence  relative  serait  : 

Rétrécissements 26 

Occlusions 35 

Scissions 20 

Dans  le  rétrécissement  proprement  dit,  l'intestin  présente  un  calibre  très 
réduit;  il  apparaît  sous  forme  d'un  cordon  plus  ou  moins  épais,  d'appa- 
rence fibreuse,  dont  la  longueur  varie  de  i  à  15  centimètres(Frœliliger).  La 
cavité  admet  une  sonde  cannelée,  un  stylet,  une  soie  ;  à  son  degré  extrême, 
elle  est  complètement  supprimée;  d'ailleurs,  même  dans  les  premiers  cas, 
elle  reste  souvent  imperméable  aux  matières  et  aux  gaz;  les  segments  supé- 
rieur et  inférieur  se  terminent  à  son  niveau  en  un  cul-de-sac,  au  fond 
duquel  on  trouve  ou  non  l'orifice  du  conduit  rétréci.  Le  cordon  est  formé 
par  Tépaississement  de  toutes  les  tuniques,  surtout  de  la  muqueuse,  dont 
le  chorion  peut  être  infiltré  d'un  grand  nombre  de  cellules  embryon- 
naires (Budin  et  Brindeau)^.  D'autres  fois  ce  cordon  peut  être  extrêmement 
ténu  :  dans  le  cas  de  Polaillon*,  il  n'avait  qu'un  millimètre  d'épaisseur. 

Knfin,  il  est  des  cas  où  le  cordon  a  complètement  disparu.  Il  s'agit  alors 
d'atrésies  avec  scissures;  le  segment  supérieur  et  le  segment  inférieur  de 
Tintestin  sont  complètement  séparés  et  se  terminent  en  cul-de-sac.  Le  mé- 
sentère ou  bien  fait  défaut  au  niveau  de  la  solution  de  continuité,  ou  bien 
passe  sans  interruption  d'un  bout  de  l'intestin  à  l'autre;  dans  le  premier  cas 

{*)  ViLLEMiN.  Cloisons  conf^ônitalos  de  l'intestin.  S(tc.  de  pédiatrie  de  Paris^  15  juin  1899.  p.  133. 
(*)  Mercadé.  Hétr.  cong.  de  la  fin  de   l'iléon  et  de  tout  le   gros  intestin.  Bull,  de  la  Soc.  de  Péd. 
18  nov.  190i,  p.  ôHO. 

(*)  Pért.  Soc.  d'ohstétr.^  de  gynécologie  et  de  pédiatrie  de  Bordeaux^  12  mai  1905. 

(*)  DuRAMTi:.  Anomalies  congénitales  de  l'intestin.  Soc.  anaf.,  8  novembre  1901. 

(•)  BtDijf  et  URi.<«nF.Ar.  Ilétr.  congénital  de  l'intestin  grêle.  Joum.  de  méd.  de  Paris,  1894,  p.  iSS. 

(*)  PoLAiLLox.  Oblit.  cong.  siégeant  au  milieu  de  la  longueur  de  l'intestin  grêle.  Soc.  cfct>.,li  juiU.1875. 
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les  deux  bouts  de  l'intestin  sont  généralement  plus  éloignés  que  dans  le 
deuxième.  A  côté  des  formes  de  rétrécissement  que  nous  venons  de  décrire, 
il  en  est  d'autres  dans  lesquelles  la  sténose  se  présente  comme  une  cloison 
ou  septum  formé  par  la  muqueuse;  cette  cloison  tantôt  est  complète, 
tantôt  est  percée  d'un  orifice  plus  ou  moins  grand  (Kirmisson  et  DarierS 
Hufeland*,  Thévenet*). 

La  portion  de  l'intestin  située  en  amont  du  rétrécissement  est  très  dila- 
tée; son  calibre  peut  atteindre  et  dépasser  celui  de  l'intestin  d'un  adulte; 
elle  est  remplie  par  des  gaz  et  des  matières  qui  présentent  les  caractères  du 
méconium  plus  ou  moins  modifié;  les  parois  sont  souvent  hypertrophiées 
à  ce  niveau;  cette  hypertrophie  est  notée  dans  un  tiers  des  cas  (Ducros):  elle 
se  fait  surtout  aux  dépens  de  la  tunique  musculaire.  Quand  il  s'agit  d'une 
sténose  duodénale,  la  portion  dilatée  peut  se  continuer  sans  transition  avec 
reslomac  en  cas  de  sténose  juxta-pylorique  (cas  de  Hobson*),  ou  bien  en 
cas  de  sténose  située  plus  bas  former  une  seconde  poche,  qui  peut  atteindre 
un  volume  égal  à  celui  de  l'estomac,  dont  elle  est  séparée  par  le  rétrécis- 
sement pylorique  (cas  de  Kirmisson  et  Darier)  ;   suivant  le  siège,  les  canaux 
pancréatique  et  cholédoque  s'ouvrent  dans  le  segment  supérieur  ou  dans 
le  segment  inférieur. 

Le  segment  intestinal  situé  en  aval  du  rétrécissement  est  généralement 
diminué  de  calibre;  il  a  le  volume  d'un  crayon,  d'une  plume  d'oie,  d'un  ver 
déterre;  il  contient  une  petite  quantité  de  mucus  clair,  non  coloré  par  la 
bile,  renfermant  des  cellules  épithéliales  agglomérées  et  exceptionnellement 
un  peu  de  méconium  ;  les  tuniques  sont  atrophiées  et  ratatinées,  princi- 
palement la  tunique  musculeuse,  qui  souvent  n'existe  pour  ainsi  dire  pas. 
A  côté  des  cas  où  il  n'y  a  qu'un  segment  de  l'intestin  rétréci,  il  en  est 
d  autres  où  les  rétrécissements  sont  multiples.  Dans  les  cas  de  Schottelius*, 
de  Minich,  de  Durante  et  Siron*,  l'intestin  grêle  présentait  une  succession 
de  segments  alternativement  rétrécis  et  dilatés.  Dans  un  cas  de  Kûttner, 
liléon  présentait  quatre  points  atrésiés.  Dans  celui  de  Thércmin,  l'iléon 
formait  cinq  anses  complètement  séparées. 

Le  péritoine  est  généralement  sain.  Il  peut  exister  cependant  des  brides 
pêritonéales  ou  même  une  péritonite  plus  ou  moins  intense. 

En  outre  du  rétrécissement,  l'intestin  présente  quelquefois  d'autres 
anomalies  :  dans  les  cas  de  Théremin  et  de  Broussolle\  le  cœcum  était  à 
gauche  de  la  colonne  vertébrale;  dans  celui  d'Ulrich,  le  rectum  s'ouvrait 
dans  la  vessie  ;  dans  ceux  de  Kirmisson  et  Darier,  llammer,  l'anus  était 
iniperforé  et  de  plus,  dans  ce  dernier,  le  rectum  s'ouvrait  dans  la  fosse  navi- 
<^ire;  dans  celui  de  Tarini,  le  rectum  était  oblitéré.  Enfin,  l'oblitération 
^  Tintestin  grêle  peut  être    associée  à  une  absence   complète    du  gros 

(')  Dauik.  Soc.  ami/.,  1881*  et  Kirmisson.  Loc.  cit. 
(*)  Cité  par  ÉoirncT. 

(')  TiivucT.  PrcpÎHce  médicale,  20  août  1898. 
(*)  Cité  par  Kiaaissai. 
<*)  Cité  par  ÉcorFET. 

I')  DcaAsme  et  Siboh.  Un  ras  d'atrësies  multiples  monilirormc]»  de  l'intestin  (rrèle  par  dystrophir 
•Ï^We  chef  un  nouveau-né.  Soc.  tTobatétr.  et  gynécol.  de  Paris j  février  1897. 
(*l  Baociaoux.  Maironnation  congénitale  de  l'intestin  grêle.  Bourgogne  médicale,  avril  18^5. 
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intestin  (Voisin,  Cohen,  Ahlfcld).  Généi*aiement  il  n'y  a  pas  de  malformations 
des  viscères.  Dans  un  cas  de  llenoch,  il  y  avait  absence  des  doigts  et  des 
orteils.  Rarement  il  s'agit  d'enfants  monstrueux. 

Pathogénie.  —  Plusieurs  théories  ont  été  proposées  pour  expliquer 
les  sténoses  congénitales  de  l'intestin. 

1"^  r^a  sténose  est  la  conséquence  d'une  péritonite  fœtale,  quelquefois 
syphilitique  ou  tuberculeuse,  qui  a  déterminé  une  occlusion  plus  ou  moins 
complète:  cette  péritonite  peut  d'ailleurs  avoir  laissé  comme  reliquat  des 
adhérences  ou  des  brides,  ou  avoir  complètement  disparu  (Porak  et  Bcm- 
heim  *),  la  sténose  intestinale  n'en  persistant  pas  moins. 

De  fait  dans  quelques  observations  on  note  la  présence  de  brides  périto- 
néales  (Depaul),de  fausses  membranes  (llir8chsprung),d'un  péritoine  épaissi 
(Dorhn,  Letouxi',  d'une  péritonite  tuberculeuse  (Mauclaire  et  Alglave)'. 

Ce  processus  est  sans  doute  admissible  dans  certains  cas.  Mais  il  n'ex- 
plique pas  la  majorité  des  faits,  et  ne  rend  pas  compte  des  localisations 
habituelles  de  la  sténose  à  certains  segments  de  l'intestin. 

2^  La  sténose  consiste  dans  des  oblitérations  cicatricielles  consécutives 
à  des  lésions  inflaunnatoires  ou  ulcéreuses  de  l'intestin.  —  Mais  il  n'y  a 
pas  de  fait  suilisamment  probtint  (TufTier). 

y  La  sténose  est  consécutive  à  une  invagination  intestinale,  suivie  de 
gangrène  du  bout  invaginé  et  de  rupture  finale  de  l'intestin  (Braun).  —  Ce 
processus  paraît  inter\'enir  dans  les  cas  où  l'intestin  présente  des  segments 
complètement  séparés,  mais  peu  éloignés,  réunis  par  le  mésentère  qui  passe 
sans  interruption  de  l'un  à  l'autre  (Tuflier). 

4°  La  sténose  est  duc  à  un  arrêt  de  développement  :  Von  Ammon 
(1859),  Sutton  (1890),  etc. 

a.  Pour  Ahifeld  et  Sutton,  Tarrét  de  développement  est  consécutif  à 
une  anomalie  du  canal  vitellin,  qui,  opérant  des  tractions  sur  l'intestin,  en 
diminue  ou  en  supprime  la  cavité.  Ce  mécanisme  peut  expliquer  certaines 
sténoses  de  la  portion  terminale  de  l'iléon  et  du  côlon. 

b.  Pour  Iliiltenbrenner,  il  est  dû  à  une  torsion  de  l'intestin  autour  de 
son  axe,  torsion  <|uel(|uefois  très  légère  qui  détermine  l'ischémie  de  l'intes- 
tin et  consécutivement  l'atrophie  et  la  sténose.  —  Ce  processus  admis- 
sible dans  certains  cas  (Tuffier)  peut  expliquer  en  particulier  les  sténoses 
duodénales  (Weill  et  Péhu). 

c.  Pour  d'autres  auteurs  enlin,  Tarrét  de  développement  dépend  d'ano- 
malies vasculaires  de  rintestin(.laboulay),  ou  de  lésions  vasculaires  (rétrécis- 
sement, oblitération)  relevant  d'infections  ou  d'intoxications  transmises  à 
travers  le  placenta  (Durante).  De  fait,  dans  leurc<»s.  Durante  et  Siron  ont  noté 
de  Tartérite  oblitérante  au  niveau  des  arrêts  de  dév(;loppement  de  Tintestin. 

5°  Au  cas  d'oblitération  iiM»n»hraneuse,  il  s'agit  d'un  septum  formé  par 
la  nm(|ueuse  à  la  suiUt  d'un  étranglement  par  bride  circulaire  ou  d'une  pro- 
lifération d'un  repli  de  la  nuiqueuse  intestinale. 

C)  PoRAï  et  Dermieiii.  Orcliisioii  congénitale  de  l'intestin.  BuiL  delà  Soc.  de  méd.prai  «/r Paru, tKH. 

(•;  In  TcFKiKR.  Loc.  rit. 

(*)  MuiXAiiii:  et  Ai.ui  ivE.  L'n  cas  de  }MVit.  tub.  ancienne  chez  un  nouveau-né  de  6  jours.  Sor.  amat. 
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Symptômes.  —  Quand  le  rélrécissoincnt  est  sufrisaniiiienl  marqué  ou 
quand  il  y  a  alrésie  conipictc,  on  observe  les  symptômes  de  Tocclusion 
ai^é,  qui  ap|)ai*aissent  dans  les  premières  heures  de  la  vie  :  vomissements, 
cmistipation  absolue,  ballonnement  du  ventre. 

Les  vomissements  constituent  le  premier  symptôme;  ils  apparaissent  le 
premier  ou  le  second  jour  après  la  naissance,  surtout  précoces  quand  Tob- 
stacle  siège  au  duodénum,  et  persistent  généralement  sans  interruption.  Les 
vomissements  sont  d'abord  constitués  |)ar  le  méconium  pur  ou  plus  ou 
moins  moditié,  puis  par  le  lait  ingéré  ;  ils  peuvent  devenir  fécaloïdes.  Ils 
MMil  plus  précoces  et  plus  intenses  chez  les  enfants  vigoureux  <jue  chez  les 
(It'bilités.  Ils  peuvent  être  noirâtres  [)ar  suite  d'hémorragies  de  la  inu(|ueuse 
stomacale  provoquées  par  les  efforts  de  vomissements.  La  constipation  est 
absolue;  il  y  a  absence  complète  d  évacuation  du  méconium  par  Tamis.  Le 
b^'age  de  l'intestin  cependant  en  ramène  dans  quelques  cas  rares  une 
petite  quantité.  L'enfant  pousse  des  cris  provoqués  par  les  coliques  qu'il 
éprouve.  Labdomen  est  très  développé,  tympanisé ;  le  ballonnement  prédo- 
mine généralement  sur  la  partie  moyenne  et  à  la  région  ombilicale  qui  fait 
saillie;  les  ilancs  sont  relativement  aplatis.  Rarement  on  observe  des  con- 
tractions péristaltiques.  Dans  les  rétrécissements  placés  très  haut  le  ballon- 
nement manque  ou  est  peu  marqué.  Le  toucher  digital  et  l'exploration  à 
Taide  dune  sonde  molle  montrent  l'intégrité  de  Tanus  et  du  rectum. 

Souvent  il  y  a  anurie  ou  dysurie  par  compression  des  uretères  (Lobli- 
geois),  ou  par  réflexe  nerveux,  ou  par  insuffisance  d'absorption  des  liquides; 
mie  émission  d'urines  à  peu  près  normale  inditpie  que  l'absorption  intes- 
tinale S4»  fait  encore  et  que  l'intestin  grêle  est  perméable  sur  une  assez 
grande  étendue  { Weill  et  Péhu). 

Kapidement,  généralement  à  partir  du  deuxième  jour,  la  température 
s'ulmisse  au-dessous  de  la  normale:  les  extrémités  sont  froides  et  cvanosées, 
leptmls  est  lilil'orme,  l'état  général  grave;  il  y  a  parfois  une  dyspnée  intense, 
due  au  refoulement  du  diaphragme  ou  à  la  résorption  des  produits  toxiques 
del'intt^stin.  A  la  [)ériode  terminale  a|q)araissenl  des  spasmes  tétaniques,  des 
«onlrarlures.  tîénéralement  la  mort  smvient  dans  le  collapsus  et  l'hypo- 
theruiie  au  bout  de  trois  ou  (|uatre  jours.  Quelquefois  la  survie  est  de 
10,  li,  18,  ^21  jours. 

Ikins  les  cas  de  sténose  moins  mar(|uée,  l'élat  général  est  moins  atteint 
H  l'intensité  des  symptômes  varie  suivant  son  degré:  les  vomissements  sont 
plus  tardifs  et  ne  surviennent  qu'à  intervalles  plus  ou  moins  longs;  il  y  a 
r<i**t  par  l'anus  il'une  certaine  (|uantité  de  méconium;  la  douleur  est  moins 
'iviî;  le  météorisme  est  variable.  Au  bout  de  <|uelque  temps  l'enfant  s'a- 
^H'psie;  des  infections  secondaires  se  déclarent,  (jui  peuvent  l'enlever,  ou 
''i^nla  mort  survient  au  milieu  d'accidents  d'occlusion  aiguë  ou  de  perfo- 
fïtion.  L'affection  peut  se  prolongei*  (»ncore  plus  longtenqis.  E.  Growes  * 
aolwervé  un  enfant  qui,  bien  portant  jusqu'à  12  mois,  présenta  à  partir  de 
^*' moment  un  gros  ventre  avec  distension  ties  anses  intestinales;  la  mort 
*ï*rTint  à  20  mois,  et  à  l'autopsie  il  trouva  un  rétrécissement  du  tiers  infé- 

'*  Lrt»«mL>.  (Ia»4;  ur  eitreiue  »ten.  or  tlie  siuall  intestine  in  an  infant.  Bri/.m/'^.Joirrii. ,23  mars  1901. 
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rieur  de  Filéon.  De  Richeinond*  attribue,  à  un  rétrécissement  congénital  du 
gros  intestin  siégeant  à  plus  de  25  niilliinètres  de  Tanus,  des  accidents  qui 
apparurent  dès  la  naissance  chez  une  enfant  qu'il  observaàTàgede  2  ans  1/2: 
vomissements  de  niéeonium,  puis  de  matières  fécaloïdes,  constipation  opi- 
niâtre, distension  énorme  de  labdomen  par  des  gaz,  qui  dessinaient  le  trajet 
des  colons  ascendant  et  transverse  (une  ponction  capillaire  retira  3  I.  500  de 
gaz).  —  Chouet*  a  rapporté  l'observation  d'un  soldat  mort  de  pleurésie  qui 
étiiil  porteur  d'un  rétrécissement  congénital  du  côlon. 

Pronostic.  —  Il  est  très  grave,  même  au  cas  d'intervention  chirurgicale, 
pour  Tocclusion  ;  il  Test  également  pour  les  sténoses  moins  marquées,  sauf 
pour  des  cas  exceptionnels. 

Diagnostic.  —  L'ensemble  symptomatique,  vomissements  de  méco- 
nium,  ballonnement  du  ventre,  absence  d'émission  de  méconium  par 
Fanus,  est  caractéristique  d'une  occlusion  intestinale.  Dans  la  sténose  œsopha- 
gienne, le  lait  est  vomi  presque  aussitôt  après  l'ingestion,  et  il  n'y  a  pas  de 
symptômes  abdominaux.  Dans  la  sténose  du  pylore,  les  vomissements  ne  sont 
pas  teintés  par  la  bile  et  ne  sont  pas  fécaloïdes;  l'évolution  est  généralement 
plus  lente.  Le  diagnostic  est  d'ailleurs  impossible  entre  elle  et  la  sténose 
sous-pylorique  ou  sus-vatérienne.  La  sténose  du  rectum  se  reconnaît  par 
l'examen  local,  qui  doit  toujours  être  pratiqué.  Mais  il  faut  savoir  qu'une  ira- 
perforation  ano-rec  taie  peut  être  accompagnée  d'un  rétrécissement  de  l'intestin. 

Les  [)éritonites  des  nouveau-nés  s'accompagnent  de  vomissements  et  de 
ballonnement  du  ventre.  Mais  il  y  a  rejet  de  méconium  par  l'anus:  il  y  a 
souvent  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre,  au  moins  au  début;  la  douleur  et 
l'hypéreslhésie  abdominale  sont  plus  vives. 

Dans  la  sténose  à  évolution  lente,  le  diagnostic  se  pose  avec  les  entérites, 
les  péritonites  chroniques,  qui  s'accompagnent  d'épanchements  dans  les 
parties  déclives  et  avec  les  sténoses  non  congénitales. 

Le  siège  du  rétrécissement  congénital  peut  être  diagnostiqué  d'après 
l'absence  ou  la  prédominance  de  certains  symptômes.  Dans  la  sténose  duo- 
dénale  les  vomissements  sont  précoces  et  le  ballonnement  peu  marqué  ou 
limité  à  Tépigastre.  Dans  la  sténose  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin,  les 
vomissements  sont  plus  tardifs,  fécaloïdes,  et  le  ballonnement  est  très  marqué. 
Mais,  à  vrai  dire,  c'est  là  un  diagnostic  souvent  en  défaut.  Le  diagnostic  d'oc- 
clusion intestinale  posé,  sa  cause  est  impossible  à  préciser.  On  ne  peut  dire 
s'il  s'agit  d'un  rétrécissement  proprement  dit  ou  d'une  des  autres  variétés  étio- 
logiques  d'occlusion  :  invagination^  voIvhIuSj  compression,  étranglement. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  n'a  aucune  action.  Le  traitement 
chirurgical  seul  est  indiqué,  et  l'intervention  doit  être  pratiquée  le  plus  vite 
possible.  Tulfier  a  léuni  une  statistique  de  52  interventions  opératoires  : 
entérostomie  (26  fois),  entéro-anastomose  (4  fois),  iléostomie  périnéale 
(2  fois);  toutes  ont  été  suivies  de  mort.  La  méthode  de  choix  consiste,  dans 
les  rétrécissements  de  l'intestin  grêle  et  du  gi-os  intestin,  à  pratiquer  Tenté- 
roslomie,  de  façon  à  exclure  définitivement  la   région  oblitérée  (Tuflîer). 

(')  De  Richemo^d.  S*ic.  iCvb*tr.  et  de  gipiécol.  de  Bordeaux,  8  nov«»iïibre  1898. 
(*)  CnoL'ET.  Hecueil  méd.  militaire,  1880. 
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PAR  P.  NOBÉCOURT 

Ancien  chef  de  clinique  adjoint  à  la  Faculté  de  médecine. 
Chef  du  laboratoire  de  l'hospice  dos  Enfants-Assistés. 

ChexTenfant,  le  sarcome  est,  de  toutes  les  tumeurs  malignes,  la  plus  fré- 
quente. L^intestin  n'échappe  pas  à  cette  règle  et  le  sarcome  peut  s'y  déve- 
lopper secondairement  à  un  sarcome  des  os,  du  rein,  etc.,  ou  primitivement. 
.Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  sarcomes  primitifs  de  l'intestin,  le 
rectum  excepté.  Ils  ont  été  étudiés  dans  les  mémoires  de  Debrùnner*, 
d'Ablon',  d'Aboulker',  de  De  Bovis*.  Depuis  le  travail  de  ce  dernier  a  paru 
robservation  de  Mauclaire  et  Godemé*. 

C'est  d'ailleurs  une  aflection  rare  aussi  bien  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 
Qiei  le  premier,  les  observations  se  comptent;  nous  avons  pu  en  réunir  13. 
D'après  l'âge  des  sujets,  elles  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 
1  ckezle  nouveau-né  (Stern)  •;  5  au-dessous  de  5  ans%(J.  Duncan  \  2  observa- 
tions de  Debrûnner,  Pépin  %  .1.  Homans*)  ;  2  de  6  à  10  ans  (Bessel-Hagcn  *", 
Ton  Baracz**);  5  de  11  à  16  ans  (F^ebon",  Spanton",  Ablon,  Mauclaire  et 
Codemé,  Debrûnner). 

Le  nouveau-né  excepté,  dont  le  sexe  n'est  pas  indiqué,  il  y  a  6  filles  et 
6  garçons. 

Les  causes  réelles  sont  inconnues.  Dans  le  cas  de  Stern,  la  mère  était 
igéede  23  ans,  et  l'enfant  ne  présentait  aucune  malformation. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  sarcome  primitif  de  l'intcslin  peut 
«éger  sur  tout  le  trajet  de  l'intestin  grêle  et  du  gros  intestin,  avec  une  pré- 
dominance pour  la  fin  de  l'iléon  et  le  cîecum,  comme  le  montrent  les  chiflres 
wiîants  : 

Duodénum  :  I  cas  d'Ablon,  dans  lequel  le  sarcome  commence  à  deux 
IrjTers  de  doigt  du  pylore  et   occupe  une  longueur  de  10  centimètres. 

l'i  IkMC^nm.  Th^sr  fie  Zurich,  1883. 

'^'  kïïLm,  Des  fibromes  embryonnaires  (sarcomes)  de  Tintestin  chez  les  enfants.  Thèse  de  Pari»,  1898. 

'*'  Akhlkxii.  Contribution  à  l'étude  clinique  des  tumeurs  non  cancéreuses  de  l'anse  iléo-cœcale. 
'^'^^Pori»,  1899. 

'  '  Di  Bo>ift.  Le  cancer  du  ki'os  intestin,  rectum  eicepté.  Revue  de  chirurgie,  19(10. 

'  >  liOCLAïUi  et  GoKui.  Sari'ome  {;lobo-cellulairc  de  l'ange  iléo-caecale.  Buil.  de  la  SfK.  de  pédiatrie 
*  ^rà,  tt  octobre  190i. 

'*!  Suas.  Ueber  primires  Dûnndanusarcom  beiin  Neugeborenen.  Berlin,  klin.  Wockenschr.,  1894, 
«'S.  p.  7». 

*')  Qté  par  kuLoy. 

'  )  fin».  Bull.  Sftc.  d'anat.  et  de  physiol.  de  Bordeaux.  16  novembre  1891. 

*^  Qté  par  AaovLKCK. 

'••)  kMCi-HACu.  Ytrchow»  Archiv,  XCIX,  1885. 

'")  Viw  Bàiiti.  .Arrhio  (,  klin.  Chir.,  1891,  XLII. 

'*•»  lâaaa.  Bévue  mena,  de»  mal,  de  Cenf.,  Xff,  1894,  p.  31  i. 

«"(  Staxtoh.  Med.  Time»  and  Gaietle,  1898,  p.  i78.. 
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Jéjunum  :   1  cas  de  Bessel-IIagen. 

Iléon  :  6  cas  (Stem,  Lebon,  Debrùnner,  Pépin,  Spanton,  Duncan). 
Cœcum  :  2  cas  (Von  Baracz:  sarcome  de  la  valvule  de  Bauhin:  —  J.  Ho- 
inans  :  sarcome  de  la  valvule  avec  envahissement  secondaire  de  la  paroi  anté- 
rieure du  caecum). 

Anse  iléO'Cœcale  :  1  cas  de  Mauclaire  et  Godemé  (sarcome  de  la  fin  de 
l'iléon,  du  cœcum  et  du  tiers  inférieur  du  côlon  ascendant). 
Côlon  transverse  :  1  cas  de  Debrùnner. 
Anse  siginoïde  :  1  cas  de  Debrùnner. 

Le  sarcome  de  l'intestin  se  présente  extérieurement  sous  forme  d'une 
tumeur  qui  atteint  le  volume  d'une  pomme  de  terre,  d^un  œuf  d'oie,  du 
poing  et  même  davantage  ;  le  plus  souvent,  elle  envahit  tout  le  pourtour  de 
l'intestin,  auquel  elle  forme  une  sorte  de  manchon  plus  ou  moins  long. 
L'épaisseur  de  ce  manchon  est  variable  dans  ses  différents  points;  elle  peut 
atteindre  par  place  jusqu'à  6  ou  7  centimètres;  généralement  elle  s'atténue 
progressivement  sur  les  bords. 

La  c^ivité  du  segment  altéré  est  tantôt  normale,  tantôt  rétrécie,  et  même 
oblitérée,  quelquefois  dilatée  par  suite  de  l'ulcération  de  la  tumeur.  Celle-ci 
forme  le  plus  souvent  une  masse  dure,  blanchâtre,  bosselée,  à  surface  plus 
ou  moins  irrégulière  et  tomenteuse,  quelquefois  anfractueuse  ;  l'ulcération 
(»st  rare  et  superficielle. 

Quand  le  sarcome  rétrécit  la  lumière  de  l'intestin,  le  segment  de  celui-ci 
situé  en  amont  est  dilaté,  quelquefois  dans  de  grandes  proportions,  et  souvent 
ulcéré.  Dans  le  sarcome  de  la  valvule  iléo-caecale,  il  y  a  invagination  de  l'in- 
testin grêle  dans  le  caecum  (Von  Baracz).  Il  peut  y  avoir  des  noyaux  secon- 
daires sur  les  autres  portions  de  Tintestin. 

Au  niveau  de  la  tumeur,  on  trouve  des  adhérences  péritonéales  qui  l'u- 
nissent aux  parties  vosines.  Mais  l'intégrité  du  péritoine  est  notée  dans  un 
certain  nombre  d'observations.  Quelquefois  il  y  a  un  épanchement  ascitique, 
plus  ou  moins  abondant,  qui  peut  être  hémorragique  ;  le  mésentère  et  le 
grand  épiploon  sont  quelquefois  envahis  secondairement. 

L'envahissement  des  ganglions  mésentériques  est  fréquent;  assez  souvent 
il  en  est  de  même  pour  les  ganglions  ilia(|ues,  inguinaux,  sus-claviculaires 
(Debrùnner,  Bessel-Hagen,  Mauclaire  et  Godemé). 

Il  peut  y  avoir,  mais  non  toujours,  propagation  directe  ou  métastatique 
au  rectum,  à  la  vessie,  au  foie,  aux  reins,  aux  poumons,  au  péricarde. 

A  l'examen  histologique,  il  s'agit  de  sarcomes  globo-cellulaires  ou 
fuso-cellulaires.  L'infiltration  a  son  maximum  au  niveau  de  la  sous-muqueuse 
dont  les  éléments  normaux  ont  généralement  complètement  disparu.  Dans  la 
muqueuse,  les  éléments  sarcomateux  forment  des  amas  ou  des  traînées, 
entre  lesquels  on  retrouve  des  vestiges  du  tissu  normal.  Il  en  est  de  même 
dans  la  musculeuse.  La  séreuse  est  intacte  ou  envahie.  H  y  a  généralement 
des  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  dilatés,  ayant  parfois  l'aspect  de  véri- 
tables lacs  sanguins  ;  leur  rupture  donne  lieu  à  la  production  de  petits  foyers 
hémorragiques.  Les  cellules  sarcomateuses  sont  au  milieu  d'un  réticuhim 
très  fin,  difficile  à  voir,  et  qui  peut  manquer. 
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Le  point  de  départ  du  néoplasme  est  ia  sous-muqueuse  ou  la  couche 
lympholdc  du  chorion  (Ablon). 

Symptômes.  —  Quand  ie  sarcome  existe  à  la  naissance,  on  assiste  aux 
symptômes  du  rétrécissement  congénital  de  Tintestin  :  dans  le  cas  de  Stern, 
il  veut  une  seule  expulsion  de  méconium,  du  ballonnement  du  ventre,  des 
vomissements,  et  l'enfant  mourut  au  4*"  jour. 

Dans  les  cas  où  le  sarcome  apparaît  à  un  âge  plus  avancé,  le  début  est 
marqué  par  des  douleurs  abdominales,  des  troubles  digestifs,  de  Tamaigris- 
sement. 

Les  doulem*s  sont  d'habitude  le  premier  symptôme  ;  elles  sont  générale- 
ment difluses  dans  Tabdomen,  plus  rarement  localisées,  au  moins  au  début. 
EDcs  reviennent  par  crises,  quelquefois  violentes;  elles  irradient  parfois 
dans  les  lombes  et  les  membres  inférieurs. 

La  perte  de  Tappétit  est  le  plus  souvent  assez  tardive.  Il  y  a  soit  de  lu 
constipation,  soit  de  la  diarrhée.  L'hémorragie  intestinale  est  rare  ;  de  tem|)s 
en  temps  cependant  les  selles  peuvent  présenter  quelques  stries  sanglantes. 
Quelquefois  il  y  a  de  la  diarrhée  fétide,  dysentériforme. 

11  n'y  a  pas  de  fièvre;  quand  elle  existe,  c'est  seulement  à  la  période 
terminale.  L'amaigrissement,  quelquefois  prescpie  nul  au  début,  s'accen- 
tue à  une  période  plus  avancée.  L'anémie  est  précoce.  Dans  quel(|ues  cas,  on 
a  noté  une  légère  leucocytose. 

L'abdomen  se  tuméfie,  le  tympanisme  est  plus  ou  moins  marqué.  Puis, 
iprès  2  ou  3  mois,  quelquefois  seulement  après  un  an  ou  deux,  on  constate 
l'existence  d'une  tumeur.  Cette  tumeur  siège,  suivant  les  cas,  dans  la  région 
ombilicale  ou  sous-ombilicale,  dans  les  fosses  iliaques,  dans  les  flancs.  Elle 
tfi  plus  ou  moins  volumineuse,  ovoïde  ou  de  forme  irrégulière,  à  surface 
onie  ou  bosselée,  de  consistance  ferme  et  uniforme,  mate,  mobile,  [mais 
seulement  dans  la  moitié  des  cas,  (Ablon)]:  quel(|uefois  la  matité  se 
coofond  avec  celle  du  foie  hypertrophié.  (J.  Homans,  von  Baracz). 
hinsd'autres  cas,  on  a  la  sensation  d'un  plastron  dur,  sans  mobilité,  allongé 
dans  le  sens  de  Tarcade  crurale  (Mauclairc  et  Godcmé).  La  tumeur  est  un 
peu  douloureuse  à  la  palpation;  la  douleur  peut  être  vive  et  localisée  au 
point  de  Mac  Bumey.  Quelquefois  il  y  a  de  Tascite. 

bans  les  aines,  dans  la  région  sus-claviculaire,  on  peut  sentir  des  gan- 
jHions  durs,  indolents,  mobiles. 

Earche.  Dorée.  Terminaisons.  —  Généralement  les  douleurs  marquent 
k début;  puis  on  observe  du  ballonnement  du  ventre,  des  allcniatives  de 
constipation  et  de  diarrhée,  la  perte  de  l'appétit,  de  Tamaigrissement  :  enfin 
h  tumeur  apparaît,  qui  s'accroît  rapidement. 

La  mort  sur>ient  du  fait  de  la  cachexie  ou  au  milieu  d  accidents  d'occlu- 
Âon  intestinale  aigué. 

Généralement  la  durée  est  de  2  à  5  mois.  Elle  peut  être  [)lus  longue  et 
atteindre  10  mois  et  même  davantage. 

L*éTolution  peut  n'être  pas  continue.  Dans  le  cas  de  Mauclairc  et  Godemé, 
il  y  eut  d*abord  un  vomissement  de  bile  accompagné  d'inappétence;  puis 
Tfnfant  se  rétablit  rapidement;  un  an    après,  pendant   plusieui*s  jours, 

[|>  NOBÉCOUKT.J 


260  MALADIES  DU  TUBE  DIGESTIF. 

il  y  eut  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux,  avec  douleurs  dans  la  fosse 
iliaque,  qui  disparurent  pour  reparaître  au  bout  d'une  nouvelle  année,  mo- 
ment où  il  fut  examiné  par  les  auteurs. 

Dans  le  cas  de  sarcome  du  duodénum  intéressant  Tampoule  de  Voter,  il 
y  a  de  Ticlère,  de  l'hypertrophie  du  foie,  et  les  symptômes  d'une  aflcction 
hépatique  dominent. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  ne  peut  guère  être  posé  avant  l'apparition 
de  la  tumeur.  Suivant  les  cas,  on  pensera  à  une  entérite,  à  une  occlusion 
intestinale,  à  une  affection  générale  cachectisante. 

La  tumeur  apparue,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  tumeurs  du  grand 
épiploon  (sarcomes),  avec  le  sarcome  ou  la  tuberculose  des  ganglions 
mésentériques  et  rétro-péritonéaux,  avec  les   tumeurs  malignes  du  rein. 

Quand  la  tumeur  est  iléo-caec^ile,  le  diagnostic  se  pose  avec  Tappendieitc 
et  la  tuberculose  du  caecum. 

La  confusion  avec  Tappendicite  est  facile  quand  il  existe  des  douleurs,  des 
vomissements  et  une  masse  indurée  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Le  peu 
d'intensité  de  la  douleur,  Fabsence  de  fièvre,  les  caractères  de  la  tumeur 
peuvent  faire  éliminer  celle-ci;  mais  il  est  des  cas,  comme  celui  de  Mauclaire 
et  Godemé,  où  Taffection  siumle  complètement  une  appendicite  à  poussées 
subaiguës,  surtout  quand  on  n'a  pas  suivi  le  malade  et  pu  prendre  sa  tempé- 
rature. La  numération  des  leucocytes  du  sang  a  ses  indications  en  pareil  cas. 

Le  diagnostic  avec  la  tuberculose  hypertrophique  du  caecum  est  égale- 
ment très  difficile,  et  cela  se  comprend  d'autant  mieux  que  la  confusion  est 
possible  même  anatomiquement.  Dans  la  tuberculose,  la  tumeur  est  Gxe  dès 
le  début  et  plus  sténosante. 

Quand  on  admet  l'existence  d'une  tumeur  maligne  de  l'intestin,  c'est  au 
sarcome  qu'il  faut  penser,  cnv  il  est  plus  fréquent  que  les  épithéliomes 
à  cet  âge. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  grave,  même  si  un  diagnostic  précoce 
conduit  à  une  intervention  chirurgicale. 

Traitement.   —  Le  traitement  médical  est  purement  symptomatique. 

Le  traitement  chirurgical  est  palliatif  ou  curatif.  Dans  le  premier  cas,  il 
consiste  à  créer  un  anus  artificiel.  Dans  le  second,  on  pratique  la  résection 
de  l'intestin.  L'intervention  est  souvent  suivie  de  mort  rapide. 

Quelquefois  les  résidtats  sont  favorables.  Dans  le  cas  de  J.  Homans,  aprè» 
14  mois,  il  n'y  avait  pas  do  réfidive  et  l'état  général  était  bon. 
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XXI 

TUBERCULOSE  DU    TUBE  DIGESTIF 

PAR  LE  D'  EDMOND  LESNÉ 

Ancien  interne,  médaille  d'or  des  Hôpitaux. 

I.  —  TUBERCULOSE  BUCCO-PHARYNGÊE 

La  liiberciilose  biicco-pharyngée  déjà  rare  chez  Tadulte  l'est  encore  plus 
chez  Fenfant. 

On  sait,  en  eflet,  qu'elle  succède  en  général  à  une  auto-infection  par  les 
crachais  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse  et  que  les  trauma- 
lianes  et  irritations  de  la  muqueuse  buccale  par  le  tabac,  par  les  mauvaises 
dents  sont  les  causes  adjuvantes  qui  favorisent  cette  localisation  du  bacille 
tleKoch.  Or,  l'enfant  jeune  n'expectore  pas  et  d'autre  part  les  traumatismes 
et  irritations  buccales  n'entrent  pas  chez  lui  en  ligne  de  compte;  aussi  est-ce 
seulement  chez  des  enfants  au-dessus  de  5  «ans  que  l'on  rencontre  les  diCTé- 
renies  ulcérations  superficielles  ou  profondes  qui  caractérisent  la  tuberculose 
bocco-pharyngée  de  l'adulte  ;  le  lupus  est  un  peu  moins  rare  chez  Tenfant  ; 
enfin  un  chapitre  se  rapporte  plus  directement  à  la  pédiatrie,  c'est  la  tuber- 
culose latente  ou  larvée  des  amygdales. 

L'étude  des  ulcérations  bucco-pharyngées  date  de  Ricord  qui  les  diffé- 
rencia des  ulcérations  syphilitiques;  son  élève  Buzenet(')  à  la  même  époque 
en  1858  et  plus  tard  Julliard  (')  en  1865  firent  sur  ce  sujet  des  travaux  com- 
pleis.  Gosselin  dans  ses  cliniques,  puis  Trélat(')  insistèrent  sur  le  diagnostic 
dinique  des  ulcérations  tuberculeuses  de  la  langue.  Depuis  cette  époque  de 
nombreux  documents  ont  été  publiés  sur  cette  question  ;  tels  les  travaux  de 
kauubert  sur  la  tuberculose  miliaire  aiguë  de  la  gorge,  de  Bucquoy  sur  la 
phtisie  gutturale,  enfin  de  Ducrot(*)  et  surtout  de  Barth(')  qui  contiennent 
quelques  faits  intéressant  la  pathologie  infantile. 

Le  lupus  des  muqueuses  bucco-pharyngées  est  d'une  extrême  rareté  ; 
nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  les  rapports  qu'il  présente  avec  la  tubercu- 
lose, les  deux  affections  sont  aujourd'hui  identifiées  par  l'anatomie  patholo- 
gique, TexpiTimentalion,  la  bactériologie  et  la  clinique. 

Enfin,  à  côté  de  ces  lésions  bucco-pharyngées  ulcéreuses  dont  l'origine 
tubemileusc  est  souvent  évidente,  en  tout  cas  facilement  démontrable,  il 
'rislf  une  tuberculose  latente  des  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes 
l^ucoup  plus  fréquentes  chez  l'enfant  et  dont  rien  objectivement  ne  peut 

(*'  BnoBT.  Tfu^r  de  Paru,  1H;>K. 
'*'  JcLLUU.   ThèKT  de  Pariu,  !Ht>5. 
'*'  TituiT.  Arrh.  gèn.  de  méd.,  1870. 
'*•  fcottn.  Tkè»e  de  Paris,  1879. 
<*'  Kabti.  Théte  de  Pari*,  1880. 
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démontrer  la  nature.  C'est  là  une  des  notions  récentes  de  la  pathologie  du 
pharynx  et  dont  Tiraportance  est  considérable  vu  sa  fréquence  et  les  com- 
plications qui  peuvent  en  découler. 

Mais  les  rapports  de  la  tuberculose  avec  Thypertrophie  amygdalienne  ne 
furent  pas  admis  de  tout  temps,  puisque  Yirchow  écrivait  en  1863  que  les 
amygdales  présentent  une  certiiine  immunité  contre  la  tuberculose. 
W.  Meyer(M  de  Copenhague  décrivait  en  1873  l'hypertrophie  de  Tamygdale 
pharpgée  de  Luschka  ou  végétations  adénoïdes  et  croyait  que  les  modifica- 
tions de  tout  le  cercle  amygdalien  pharyngien  étaient  le  fait  d'un  simple  pro- 
cessus  inflammatoire  du  tissu  lymphoîde,  d'un  caractère  toujours  bénin  et 
sans  danger  appréciable  pour  la  santé  générale  de  ceux  qui  en  étaient  aflectés: 
peu  à  peu  cependant  se  fit  une  évolution  :  Trautinann(*)  remarqua  que  les 
sujets  porteurs  d'hypertrophies  amygdaliennes  et  surtout  de  végétations 
adénoïdes  présentaient  l'ensemble  des  symptômes  désignés  sous  la  dénomina- 
tion de  scrofule.  Plus  tard  on  remplaça  ce  terme  par  celui  de  lymphatisme 
qui  fut  considéré  comme  l'état  avant-coureur  de  la  tuberculose  et  Hanse- 
mann('),  entre  autres,  attira  l'attention  sur  la  fréquence  de  la  tuberculose 
chez  les  lymphatiques  porteurs  de  végétations  adénoïdes. 

Mais  l'étude  des  tuberculoses  latentes,  des  tuberculoses  localisées  obser- 
vées chez  des  enfants  sains  en  apparence  remplaça  la  notion  vague  des  scro- 
fuloses,  et  de  nombreuses  autopsies  vinrent  en  démontrer  la  fréquence  relati- 
vement grande.  On  se  demanda  alors  si  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoîde  du 
pharynx  et  du  naso-pharynx  ne  correspondrait  pas,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  à  des  manifestations  de  tuberculose  latente  :  de  nombreux  travaux  ont 
démontré,  en  partie  du  moins,  la  justesse  de  pareille  hypothèse  et  ont  sou- 
levé des  problèmes  d'un  grand  intérêt  tels  que  les  rapports  de  la  tuberculose 
amygdalienne  avec  la  tuberculose  pulmonaire  et  ganglionnaire,  le  mode 
d'infection  des  amygdales,  etc.  Strassmann(*)  le  premier  signale  la  tubercu- 
lose latente  des  amygdales  palatines  :  sur  21  amygdales  provenant  de  15  sujets 
morts  de  tuberculose  pulmonaire,  13  présentaient  des  lésions  tuberculeuses 
latentes.  A  la  même  époque  Cohnheim  et  Weigert  aboutissent  à  des  conclu- 
sions identiques.  Dmochowski  (*)  sur  15  tuberculeux  trouve  15  fois  des 
lésions  tuberculeuses  des  amygdales,  seulement  histologiques.  Schlenker(*), 
puis  Kriickniann  Ç)  rencontrent  constamment  ces  mômes  lésions  dans  la 
tuberculose  ganglionnaire  du  cou.  Schlesinger  (*)  étudia  plus  spécialement 

(*)  w.  Mkter.  Ucher  adonoidc;  Vepretationen  in  dor  Nasi>n-Kachonhôhle.  Anh.  f.  OArenJbW/H*.,  1S75, 1, 
4.  p.  241. 

(•)  TRADTUiXN.  Anatomiêche^jHithologische  und  kiinische  SiwUen  ûbrr  Hyjterfttani^  der  Rttehento»- 
tilUt  towie  chirurgische  Brhandiung  der  Hypcrpiasic  3ur  Verhùtung  ron  Erkrankungen  de»  Cdt6it»r- 
gans.  Berlin,  188t>. 

(•)  1Ia.<<sevam>v.  Die  sccundSre  Infeclion  rail  Tuborkolbarillon.  Brrlin.  klin,  Wochensch.,  14  mars  1W8. 

(*)  Sth*s!»«axî«.  U<'l>or  Tiihorciiloftc  der  TonsilU^n.  Arch.  f.  jmthol.  Anaf.  ti.  Phytiol.,  1884,  XC\1,2. 

p.  3iy. 

(•)  Dnocuowskr.  leber  senindAi^  Erkrankungen  der  Mandeln.  Beitràge  z.  />athol,  Anat,,  1891,  X,  5, 
p.  481. 

(*}  SaiLEjcfcfcR.  Beilnlj^c  xur  Lehre  der  inonslichen  Tuberculose.  Arch.  f.  Anat.  ai.  Phynol.,  1895, 
CXXXFV,  !  et  t. 

{')  KRliCKiiA>i>.  UelKT  die  Beziehungcn  der  Tuberkulose  der  llolslymphdrûsen  lu  der  Tonsillen.  ilrrA- 
f.  pathoL  Anat.  u.  Phy»iol.,  1894.  CXXXVIIK  5. 

{*}  SoHLEsisGER.  Die  Tuberkulose  der  Tonsillen  bei  Kindem.  Berlin.  Klinik.,  septembre  1896. 
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ces  altérations  chez  des  enfants  de  7  mois  à  13  ans,  tuberculeux;  12  fois  sur 
17  il  trouva  de  la  tuberculose  latente  des  amygdales,  toujours  secondaire 
d  après  lui  à  une  tuberculose  pulmonaire  ;  dans  les  cas  où  les  amygdales 
étaient  saines,  les  poumons  ne  contenaient  que  a  des  foyers  tuberculeux 
insignifiants  ou  en  voie  de  guérison  ».  Mais  Orth  constate  la  tuberculose 
iinjgdalienne  chez  des  enfants  morts  de  diphtérie  et  dont  les  poumons 
n'étaient  nullement  tuberculeux. 

I^utiUèlement  se  poursuivaient  des  recherches  sur  les  amygdales  pharyn- 
gées ou  végétations  adénoïdes  ;  Trautmann  le  premier,  après  avoir  admis 
qu'elles  étaient  dénature  scrofuleuse,  montra  qu'elles  apparaissaient  en  géné- 
ral chez  des  enfants  issus  de  parents  tuberculeux.  Mais  c'est  surtout  en  France 
que  par  Tanatomie  et  l'expérimentation  on  cherche  à  démontrer  la  réalité  de 
cette  tuberculose  des  végétations  adénoïdes.  Pilliet^')  signalait  l'existence  de 
cellules  géantes  dans  3  amygdales  pharyngées  hypertrophiées  et  Lermoyez(') 
communiquait  les  premiers  cas  de  cette  tuberculose  latente.  Cependant 
Comil(')  montrait  la  rareté  de  la  tuberculose  des  végétations  adénoïdes, 
^4  fois  sur  70  observations)  et  Broca  (*)  n'obtenait  que  des  résultats  négatifs 
après  examen  histologique  de  100  végétations  adénoïdes  ;  en  revanche  Moure 
et  Brindel  sur  30  cas  de  végétations  adénoïdes  trouvaient  8  fois  du  tissu 
tuberculeux  à  la  coupe. 

D'une  façon  générale  les  examens  microscopiques  n'ont  donné  que  fort 
pea  de  résultats  et  cela  pour  deux  raisons  :  d'une  part  la  rareté  des  bacilles, 
d'autre  part  le  petit  nombre  de  cellules  géantes  qui  sont  tantôt  réunies  en 
un  petit  foyer  très  limité,  tantôt  disséminées  en  divers  points  mais  très  peu 
nombreuses  cependant,  d'où  la  nécessité  de  faire  des  coupes  en  série.  Et 
même  en  présence  de  cellules  géantes,  on  a  discuté  leur  authenticité.  C'est 
ainsi  que  Wex(')  et  Lewinj')  ont  rencontré  dans  l'amygdale  pharyngée  d(* 
fausses  cellules  géantes;  un  examen  attentif  leur  a  démontré  qu'il  s'agissait 
soit  d'éléments  kystiques,  soit  d'ilôts  épithéliaux,  soit  enfin  de  sections  de 
capillaires  ayant  subi  la  dégénérescence  hyaline  avec  prolifération  endothé- 
liale;  du  reste  Lewin  a  constaté  des  cellules  géantes  dans  un  cas  de  gominr 
du  naso-pharynx.  Enfin  on  peut  trouver  dans  l'amygdale  pharyngée  des  faux 
tubercules  parla  prolifération  lymphoïdeàlasuite  de  pénétration  d'un  corps 
^ranger. 

Yu  ces  causes  d'erreur,  l'examen  histologique  est  loin  de  constituer  le  pro- 
cédé de  choix  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  latente  des  amygdales,  et  il 
nut  mieux,  comme  le  dit  Pilliet,  s'en  remettre  à  Texpérimentation. 

C'est  à  DieulafoyC)  que  revient  le  mérite  d'avoir  le  premier  employé 

'*.  FiLiirr.  Xole  sur  la  présence  des  cellules  g4*antes  dans  les  vég<Hations  adénoïdes  du  pharjn^-  Bvli. 
^  it  &)c.  anat.  de  Paris,  mars  1H92. 

I")  Lnwofci.  Des  Tégétations  adénoïdes  tuberculcuâo>  du  pharynx  na»al.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des 
Mp,  30 juillet  1H94. 

I'»  CounL.  Tuberculose  larvée  des  trois  amygdales.  Bull,  de  CAcad.  de  méd.  de  Paris,  14  mai  18i^. 

<*)  Baoc4.  Végétations  adénoïdes  du  naso-pharynx.  C.  R.  du  I\*  Congrus  français  de  chirurgie,  Parik 

\m. 

i')  Wci.  Beitrige  lur   normalen  und  palhologisrhen    Histologie  der    Rachentonsille.    Zeitsck,   f. 
ArniAna..  1999.  XXIIV,  i-5. 
'•»  Uvtif.  Ceber  Tuberkulose  der  Rachenmandel.  Arch.  f.  Laryngol.  u.  HhinoL,  1899,  IX  S. 
Cl  iKSLAroT.  Tuberculose  larvée  des  trois  amygdales.  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.  de  Paris,  80  avril  1S9.'>. 
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cette  méthode;  il  chercha  ainsi  à  démontrer  non  seulement  Texistence  d^une 
tuberculose  amygdalienne  latente,  mais  encore  à  prouver,  contrairement  à 
Topinion  des  auteurs  allemands,  que  cette  tuberculose  était  primitive,  com- 
parable à  la  tuberculose  latente  ganglionnaire  de  Pizzini.  Dieulafoy  ayant 
inoculé  61  cobayes  avec  des  fragments  d'amygdale  palatine  et  35  avec  des 
fragments  de  végétations  adénoïdes,  tuberculisa  ainsi  8  cobayes  de  la  pre- 
mière série  et  7  de  la  seconde.  Les  amygdales  et  végétations  à  part  l'hyper- 
trophie ne  présentaient  aucune  lésion  macroscopique  et  provenaient  de  sujets 
sains.  Dieulafoy  admet  donc  qu'il  existe  une  tuberculose  IcUente  primitive 
des  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes  dont  Thypertrophie  est  la  seule 
manifestation  locale.  CorniP  contesta  la  valeur  des  expériences  de  Dieulafoy 
et,  se  basant  sur  les  examens  histologiques  en  général  négatifs,  admet  que 
Tinfection  du  cobaye  peut  fort  bien  être  due  aux  bacilles  qui  se  trouvent  à 
la  surface  des  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes  sans  que  ces  organes 
soient  pour  cela  tuberculeux.  Straus  avait  en  efletnoté  la  présence  du  bacille 
de  Koch  dans  les  fosses  nasales  de  gens  paraissant  sains,  et  Helme(*)  créa  la 
catégorie  des  végétations  adénoïdes  <  bacillifcres  ».  Mais  dans  les  expériences 
de  Straus  il  s'agissait  d'infirmiers  et  d'étudiants,  vivant  en  milieu  hospitalier 
contaminé  et,  en  eifet,  d'autres  auteurs  sont  arrivés  à  des  résultats  tout 
opposés  montrant  la  stérilité  absolue  de  la  portion  pituitaire  de  la  muqueuse 
nasale  (Thomson  et  llewlelt('),  Lermoyez  et  Wurtz(*),  Piaget  (*).  Du  reste 
si  le  bacille  était  aussi  fréquent  que  le  disait  Straus,  les  inoculations  de 
grosses  amygdales  et  de  végétations  adénoïdes  eussent  donné  des  résultats 
positifs  beaucoup  plus  fréquents. 

Enfin  ce  qui  démontre  que  dans  les  cas  de  Dieulafoy  il  ne  s'agissait  pas 
seulement  d'amygdales  et  de  végétations  bacillifères,  c'est  que  cet  auteur 
inocula  les  cobayes  avec  les  parties  profondes  des  organes.  Ce  ne  sont  pas 
là  des  faits  isolés,  car  dans  de  nombreuses  recherches  pour  la  plupart  posté- 
rieures à  celles  de  Dieulafoy,  Lermoyez,  Gottstein,  Brindel,  Pluder  et  Fischer, 
Luzzati,  llynitzsch,  Wex,  Lewin,  Friedmann,  Silberstein  sont  arrivés  à  des 
résultats  qui  tout  en  n'étant  pas  aussi  souvent  positifs  leur  permettent  cepen- 
dant d'admettre  la  réalité  d'une  tuberculose  latente  des  amygdales  et  des 
végétations  adénoïdes (•). 

Au  rostt»  c'est  encore  là  une  question  à  l'élude  ;  ce  qui  semble  acquis> 
ct'est  qu'un  certain  nombre  de  grosses  amygdales  et  de  végétations  adénoïdes^ 

contiennent  des  bacilles  de  Koch;  sont-ils  là  en  tissu  tuberculeux  ou  bien  ¥~ 

». 

s(îjournenl-ils  sans  provoquer  de  réaction  spécifique?  Les  deux  opinions  on  % 
leurs  partisans.  Quelle  que  soit  l'hypothèse  admise,  il  n'en  est  pas  moins  vrs^i 

(*)  CoRML.  Lttc.  cit. 

[*)  Helme.  La  question  des  vi^g<^tations  adénoïdes  tuberculeuses.  Union  méd,^  7  septembre  1895. 

(■)  Thomson  et  Hewlett.  Die  MicroorKanismen  der  gesunden  Nase.  Cenlr.  Blatt  f.  Laryngol.,  noTembre 
1896. 

(*)  WuRTz  et  Lermoyez.  Du  nMe  bactéricide  du  mucus  humain  et  en  particulier  du  mucus  oasaL  C.  H, 
delà  Soc.  de  bioL,  15  juillet  1»95. 

(")  Piaget.  Étude  sur  les  divers  moyens  de  défense  de  la  cavité  nasale  contre  l'invasion  microbiéaiHr. 
Thèse  de  Paris,  1896. 

{*)  Toute  cette  question  est  fort  bien  mise  au  point  dans  une  revue  générale  de  iankelevitch  wr 
Ja  tuberculose  latente  des  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes.  Semaine  méd,,  !••  janvier  1908,  P-  '- 
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qu*ik  peuvent  de  ià  aller  infecter  Torganisme  se  comportant  en  somme  comme 
au  niveau  de  toute  tuberculose  locale. 

£tiolagie  et  pathogônie.  —  La  tuberculose  ulcéreuse  bucco-pharyngée 
lisX en gmivdX secondaire  à  une  tuberculose  localisée  ailleurs;  tantôt,  un  peu 
moins  exceptionnellement  chez  Fenfant  que  chez  Fadulte,  il  s'agit  d'un  lupus 
propagé  de  la  face  à  la  muqueuse  buccale,  le  lupus  bucco-pharyngé,  contrai- 
rement au  lupus  de  la  pituitaire,  n'étant  jamais  primitif.  Plus  souvent  c'est 
une  tuberculose  ulcéreuse  du  poumon  et  F  infection  se  fait  par  les  crachats  : 
c'est  là  ic  mode  d'inoculation  ordinaire  des  adultes  et  des  enfants  au-dessus 
de  5  ans  qui  seuls,  en  général,  ont  des  tuberculoses  ulcéreuses  du  poumon  et 
seuls  expectorent.  La  propagation  au  pharynx  dune  tuberculose  laryngée  est 
tout  à  fait  exceptionnelle  comme  Fa  montré  Barth  *  ;  du  reste  Fassociation  de  ces 
deux  localisations  est  extrêmement  rare  et  ce  qui  coexiste  surtout  avec  chacune 
d'elles  c'est  la  tuberculose  intestinale  (Martineau).  Gottstein  et  Lewin  pensent 
que  Fauto-inoculation  par  les  crachats  est  aussi  le  mode  d'infection  habituel 
au  cas  de  tuberculose  latente  des  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes  ; 
mais,  outre  que  ces  affections  se  rencontrent  souvent  chez  des  individus 
n'expectorant  pas,  l'amygdale  pharyngée  est  préservée  dans  les  efforts  de 
toux  par  les  piliers  postérieurs  et  enfin  les  lésions  siègent  habituellement 
à  b  profondeur  des  amygdales. 

Une  autre  théorie  pathogénique  admise  pour  la  tuberculose  ulcéreuse  *, 
et  plus  particulièrement  pour   la  tuberculose   latente  des  amygdales,  est 
une  infection   ascendante  partie    des    ganglions    trachéo^ronchigues 
par  l'intermédiaire  des  ganglions  cervicaux,  et  cela  même  au  cas  de  tuber- 
rolose  pulmonaire  coexistante.    Cette  opinion  est  basée  sur  les  travaux 
de  Marfan'  et  Kossel^  qui  tendent  à  démontrer  que  bien  souvent  la  tuber- 
culose ganglionnaire  est  à    l'origine    d'une  tuberculose    pulmonaire.   Du 
reste  les  observations  de  Gottstein  et  de  Schlesinger  sont  à  ce  point  de  vue 
assez    démonstratives;    il    s'agit    d'hypertrophies     amygdalieunes    et    de 
végétations    adénoïdes    présentant    des    lésions    tuberculeuses     profondes 
mais  récentes  à  côté  de   lésions  ganglitmnaires  très  manifestement   plus 
anciennes. 

Reste  à  considérer  un  autre  mode  d'infection,  la  voie  sanguine  \  elle  est 
admise  dans  la  tuberculose  unilatiM-ale  du  larynx,  où  Krieg'^  a  noU^  que  la 
lésion  siégeait  du  côté  correspondant  au  poumon  malade  et  au  poumon  le 
plus  malade;  la  tuberculose  miliaire  aiguë  pharyngo-laryngée  relève  de  celte 
pathogénie;  certains  auteurs  la  voient  à  Forigine  de  la  tuberculose  latente 
des  amygdales  bien  qu'ici  Fabsence  de  granulations  et  d'ulcérations  soit  peu 
*Ttt  rapport  avec  l'idée  d'une  infection  sanguine. 

Enfin  la  tuberculose  bucco-pharyngée  peut  être  la  localisation  primitive 

'*'  BAkTS.  Lnc.  cit. 

'*•  SiTMiiT.  Die  Pharynxtiiberciihise  iru  Kindf^alter.  Jahrbuch.  fur  Kinderhrilk.,  1H97. 
<*•  )lA«rA5.  De  la  tuberculose  f;<^n('rnli«>e,  chronique,  apyn'tique  des  nourrissions  et  des  enfants  du 
>**«ierége.  Semninr  métiicale,  tH9i.  [t.  oOl»-Hll. 
<•}  K<N*EL.   l'eber  die  TuÏHrkulose  iui  frûhen   Kindesalter.  Zeitnch.  f.  Hua.   u.  InfectiontUr.^  1895, 

iXli. 

''»  Kans.  Kliniseh-statifitirher   lieitra^    zur   Fn^e.  aur  welchem  Wegc   die  TubcrkuloM*    in  den 
KHiIkopf  eindHngt.  Arck.  f.  Lanjngol.  u.  Hhiriol.,  1K9K,  VIII,  3. 
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du  bacille,  ou  du  moins  il  en  paraît  être  ainsi.  Trélat  le  croyait  pour  la  tuber- 
culose ulcéreuse  de  la  langue  et  plus  rarement  pour  la  tuberculose  ulcéreuse 
de  Farrièrc-bouche  et  du  pharynx.  La  tuberculose  latente  des  amygdales, 
regardée  comme  toujours  secondaire  ou  presque  toujours  par  Dmochowski, 
Krùckmann,  Schlenker  et  Strassmann,  llecker,  Schlesinger  dont  les  examens 
furent  uniquement  faits  sur  le  cadavre,  est  considérée  comme  primitive  par 
Dieulafoy  dans  la  proportion  de  13  0/0  à  la  suite  de  ses  expériences  avec  des 
amygdales  extraites  sur  le  vivant.  De  même  pour  la  tuberculose  latente  des 
végétations  adénoïdes  ;  Le^în  n'a  jamais  constaté  de  lésion  tuberculeuse  des 
amygdales  pharyngées  sur  des  cadavres  non  tuberculeux;  au  contraii^e  Dieu- 
lafoy admet  par  Texpérimentation  que  dans  une  proportion  de  20  0/0,  Pluder 
et  Fischer  de  16  0/0,  Brindel  de  13  0/0,  les  végétations  adénoïdes  sont 
atteintes  de  tuberculose  Intonte  primitive.  Lermoyez,  à  Tappui  de  cette  hypo- 
thèse, a  cité  des  cas  de  tuberculose  à  marche  rapide  se  développant  chezTen- 
faut  après  Fablation  de  végétations  adénoïdes,  Seifert  un  tubercule  cérébral, 
Ruge  un  mal  de  Pott  sous-occipital. 

L'infection  se  ferait  tantôt  par  inhalation,  tantôt  par  ingestion  du  bacille 
de  Koch.  S'agit-il  dUnhalation  par  le  nez?  Straus  a  montré  la  fréquence  des 
bacilles  dans  les  fosses  nasales  d'individus  vivant  dans  les  salles  d'hôpital; 
mais,  chez  des  gens  sains  vivant  dans  d'autres  milieux,  Thomson  et  Hewlet, 
Lermoyez  et  Wurtz,  Piaget  ont  trouvé  que  la  portion  profonde  de  la  pituitaire 
contenait  un  mucus  stérile  dans  plus  de  80  0/U  des  cas.  Le  mucus  nasal  est-il 
microbicide,  ou  y  a-t-il  d'autres  causes?  C'est  une  question  encore  discutée. 
Seifert  et  d'autres  ont  prétendu  que,  si  les  fosses  nasales  normales  ne  per- 
mettaient pas  la  nmltiplication  du  bacille  de  Koch,  il  n'en  était  pas  de  même 
dans  l'ozène;  mais,  Liaras'  répétant  les  expériences  de  Straus,  n'a  obtenu  que 
des  résultats  négatifs  qu^il  s'agisse  d'individus  normaux  ou  atteints  d'ozène. 
L'inhalation  de  bacilles  par  la  voie  buccale  paraitencore  moins  probable,  car 
l'air  inspiré  ne  reste  que  fort  peu  de  temps  au  contact  des  amygdales.  Sagit- 
il  enfin  d'une  tuberculose  par  ingestion,  d'une  infection  alimentaire?  Chau- 
veau,  Orth%  Raumgarten',  Cadéac  ont  obtenu  une  tuberculose  amygdalienne 
avec  tuberculose  consécutive  des  ganglions  sous-maxillaires  et  cervicaux, 
c'est-à-dire  un  complexus  fréquemment  associé  en  clinique  d'après  Fried- 
inann,  en  faisant  ingérer  à  des  cobayes  des  aliments  mélangés  à  de  grandes 
(|uantités  de  bacilles  de  Koch.  Celte  expérience  est  peut-être  réalisée  en  cli- 
nique quand  un  nourrisson  prend  le  sein  de  femmes  tuberculeuses  ou  absorbe 
un  lait  contaminé,  mais  nous  touchons  là  à  un  problème  important  dont 
la  discussion  trouvera  mieux  sa  place  quand  nous  nous  occuperons  de  k 
pathogénie  de  l'entérite  tuberculeuse.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  ne  faut  admettre 
cette  tuberculose  primitive  par  ingestion  qu'après  avoir  recherché  avec  soin 
les  tuberculoses  latentes  même  chez  des  sujets  ayani  tous   les  caractères 

(')  LiARAS.  Contribution  k  IViude  <lo  l'inrcction  tuberculeuse  par  la  voie  nasale  (recherches  bactério- 
logiques et  cliniques).  Th^xe  de  Bordeaux^  1899. 

(*)  Orth.  Experiinenlelle  Untersuchungen  ûher  Fûlteningstuberkulose,  Arch.  f.  pattuU.  Anat.  «. 
PAywo/.,  1879,  LXXVI.  2. 

(*)  BArMCARTE!*.  L'eher  dir  Uebertragbarkcil  der  Tuberkulose  durcb  die  NihniQg  und  uber 
Abschwâcbung  der  p.ithogonen  Werkung  der  Tuberkelbacillen  durch  Faulnin.  Centr,  Bl.  f.  klin.  Keé., 
1i  janvier  1884. 
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dune  parfaite  santé.  Les  manifestations  tuberculeuses  apparaissant  à  la  suite 
d'ablation  de  végétations  adénoïdes  peuvent  fort  bien  dépendre  d'une  tuber- 
culose viscérale  latente  de  même  aussi  que  la  réaction  générale  provoquée 
chez  des  adénoîdiens  à  la  suite  d'injection  de  tuberculine  et  signalée  par 
Kocb. 

En  résumé  la  tuberculose  bucco-pharyngée,  qu'elle  soit  ulcéreuse  ou 
qu'il  s^agisse  d'une  tuberculose  amygdalienne  latente,  cas  plus  fréquent 
chei  l'enfant,  est  en  général  une  tuberculose  secondaire;  les  voies  d'in- 
fection sont  :  la  contamination  par  les  crachats,  l'infection  par  la  voie  san- 
guine et  plus  encore  par  les  vaisseaux  lymphatiques.  Si  l'on  tient  compte 
des  cas  de  tuberculose  viscérale  latente  qui  sont  communs,  la  tuberculose 
bueco-pharyngéc  primitive  est  très  rare;  il  s'agit  alors  d'une  tuberculose  par 
ingestion. 

Reste  un  dernier  point  à  discuter. 

/f  Pourquoi,  dans  un  cas,  y  a-t-il  ulcération  cl  pourquoi  dans  d'autres  cas, 
chei  l'enfant  en  particulier,  est-ce  une  tuberculose  amygdalienne  larvée 
,  latente?  Il  s'agit  là  très  probablement  ^'""^  gn^ctî/xn  |j^  fi>t»r"Q;;r^"'K>aT>ryynnoc 
V  Ijmphoîdes  de  l'enfant  sont  en  hyperfonctionnement  et  c^esl 

lia  plus  paititulicremciit'le  bacille  ;  les  moyens  de  défense  y  sont  puissants, 
d'où  aussi  absence  d'ulcération;  peut-être  y  a-t-il  aussi  une  question  de 
((oantité,  de  virulence,  de  propriétés  spéciales  de  certains  bacilles  tendant 
ou  non  à  faire  des  ulcérations.  Sans  compter  encore  que  le  mode  d'infection 
est  différent  :  inoculation  par  les  crachats  chez  l'adulte  et  tuberculose  ulcé- 
roise,  infection  lymphatique  ou  sanguine  chez  l'enfant  et  tuberculose  latente 
des  amygdales. 

Signes.  —  I.  Tuberculose  ulcéreuse  bucco-pharyngôe.  —  Nous 
I  serons  bref  sur  les  symptômes  de  la  tuberculose  ulcéreuse  bucco-pha- 
I  ryngée  exceptionnelle  chez  l'enfant.  Comme  toutes  les  manifestations  tuber- 
nileuses  elle  peut  être  aiguë  ou  chronique,  c'est  le  cas  habituel;  elle  siège 
à  la  langue,  aux  lèvres  et  aux  gencives,  à  la  voûte  palatine,  à  l'arrière- 
liouche  et  au  pharynx,  enfin  très  rarement  on  constate  des  scrofulides  mali- 
gnes ou  lupus. 

Ulcérations  linguales.  —  C'est  au  niveau  de  la  langue  que  les  ulcéra- 
tions tuberculeuses  furent  étudiées  tout  d'abord.  Trélat  signala  que  la  tuber- 
nJose  de  cette  région  esi  souvent  primitive  et  peut  en  tout  cas  précéder  d(î 
plusieurs  mois  les  signes  cliniques  de  tuberculose  pulmonaire. 

Au  début  l'ulcération  est  unique  el  siège  ordinaîreinenl  à  la  pointe,  plus 
firemcnt  sur  les  faces  et  les  bords.  C'est  d'abord  une  tache  arrondie  de  5 
H  millimètres,  jaune  clair  et  peu  saillante,  assez  caractéristique  pour  per- 
mettre le  diagnostic.  Puis  l'épithéliuin  tombe  \i  son  niveau  et  il  se  fait  une 
^ration  fissuraire  antéro-postérieure  entourée  de  papilles  hypertrophiées; 
les  bords  en  sont  festonnés  et  taillés  à  pie,  et  le  fond  recouvert  d'un  enduit 
<^*sêeux  apparaît,  une  fois  détergé,  inégal,  gris  jaunâtre.  L'ulcération  en  se 
^veloppant  a  surtout  tendance  à  s'allonger  d'avant  en  arrière.  Tout  autour 
^ste  une  couronne  de  points  jaunes,  follicules  tuberculeux  caséeux  qui 
plus  tard  se  vident  pour  donner  lieu  à  de  petits  ulcères  taillés  à  l'emporte- 
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pièce  qui  s'étendant  se  confondent  avec  rulcère  central.  Les  parties  voisine! 
sont  saines  ou  présentent  de  l'induration  par  giossite  interstitielle. 

L'ulcération  s'étend  lentement  en  profondeur  et  en  surface  et  la  guérisor 
ne  serait  pas  impossible  si  le  sujet  n'était  emporté  par  les  progrès  de  k 
tuberculose  pulmonaire  qui  évolue  d'autant  plus  vite  que,  par  suite  de  b 
douleur  provoquée  au  moindre  contact,  la  mastication  et  la  déglutition  son 
très  pénibles. 

L'examen  anatorao-pathologique  est  intéressant;  la  coupe  des  parties 
bourgeonnantes  montre  des  cellules  embryonnaires  comme  dans  tout  bour 
geon  charnu:  au  niveau  de  l'ulcération,  Spillmann'  a  noté  que  c'était  seule- 
ment  dans  la  couche  musculaire  sous-muqueuse  qu^existaient  entre  les  librei 
dissociées  de  véritables  follicules  tuberculeux. 

La  tuberculose  linguale  est  d'un  diagnostic  facile  chez  Tenfant,  car  on  m 
trouve  pas  chez  lui  les  affections  qui  peuvent  prêter  à  confusion  :  le  chancre 
induré,  les  ulcérations  dentaires,  le  cancroïde. 

Ulcérations  des  lèvres  et  des  gencives.  —  Elles  sont  rares  et  ont  été 
étudiées  par  FeréoP,  puis  Bruneau^:  aux  lèvres  elles  sont  étalées  sans  bour- 
geons et  entourées  d'un  liseré  rouge;  il  existe  souvent  des  ulcérations  simi- 
laires des  joues. 

Aux  gencives  c'est  un  ulcère  profond,  sanieux  qui  déchausse  les  dents  el 
entraine  leur  chute. 

Ulcérations  de  la  voûte  palatine.  —  Elles  sont  un  peu  plus  fréquentes 
et  ont  été  étudiées  par  Heruîotidter*;  elles  occupent  la  ligne  médiane  ou  les 
faces  latérales  accompagnées  souvent  de  lésions  semblables  des  piliers  et  des 
lèvres:  les  contours  en  sont  sinueux  et  les  bords  rouges,  boursouflés,  taillés 
à  pic:  à  la  périphérie  existent  les  points  jaunes  caractéristiques.  U  existe  de 
la  douleur  à  la  déglutition  ;  le  voile  œdémalié  rend  la  voix  nasonnée  et  pro- 
voque les  troubles  de  déglutition.  La  perforation  est  tout  à  fait  exception- 
nelle. 

Ulcérations  de  rarrière-bouche  et  du  pharynx.  — C'est  la  localisatioi 
de  beaucoup  la  plus  fréquente  ;  il  en  existe  2"  formes,  l'une  aiguë  et  Tautn 
chronique,  celle-ci  plus  habituelle. 

La  forme  aiguë  ou  tuberculose  miliaire  aiguë  pharyngo-laryngée  est  tou- 
jours secondaire  à  une  tuberculose  jmhnôhau'e  erprteêflc  "de  jpeu  là' mbrtm 
existe  de  la  cuisson,  de  la  douleur  à  la  déglutition.  Le  fond  de  la  boudie  es! 
tapissé  d'un  semis  de  granulations  disséminées  ou  confluentes  de  couleui 
blanc  jaunâtre  qui  se  caséifient  rapidement  pour  donner  une  ulcératioi 
tomenteuse  recouverte  d'un  exsudât  pultacé  envahissant  bientôt  les  amygdale^^ 
et  les  piliers. 

râ"(Iysj)hagie  est  terrible,  d'où  salivation  et  inanition;  les  douleurs  s'irr» 
dient  aux  oreilles,  il  y  a  de  Tadénopathie  sous-maxillaire.  La  terminaison  frs 
fatale  en  i  à  0  semaines. 

La  ftnine  chronique  peut  être  ou  paraître  primitive,  cela  est  rare;  ell< 

(••  SiMirnA».  TiiborniloMMlii  IiiJk?  tli}:o>lif.  Thèse  df  Pnris,  ISTS. 
t*}  Ffukol.  SfH\  tnrti.  des  hôp.^  1871. 
(*i  nKi>KAr.  Thene  de  eans,  IHH". 
(*;  IIermomiieii.   Thèite  de  l*aris,  18HH. 
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ifsi  habituellement  franchcnient  secondaire*  Elle  peut  succéder  à  une  tuber- 
aiiose  laryngée  et  siège  alors  à  Tépiglotte  et  à  la  base  de  la  langue:  ou  bien 
c'est  une  gomme  tuberculeuse  qui  soulève  la  muqueuse,  se  ramollit  et  s'ul- 
rère,  ou  bien  enfin  les  ulcérations  siègent  d'emblée  au  niveau  des  piliers,  des 
amygdales  ou  du  pharpx,  succédant  à  la  caséification  des  follicules  tuber- 
culeux. Les  lésions  du  tissu  lymphoide  du  pbarynx  sont  rapidement  destruc- 
tives, et  peu  à  \)eu  le  pharjTix  est  envahi  par  des  ulcérations  anfractueuses 
végétantes  et  recouvertes  d'un  pus  sanieux  renfermant  des  lambeaux  de 
muqueuse  mortifiée.  Les  ganglions  du  cou  sont  gros,  douloureux  et  peuvent 
suppurer. 

Les  troubles  fonctionnels  apparaissent  lentement,  mais  à  un  moment 
donné  sont  considérables  :  ce  sont  les  mêmes  que  dans  la  forme  aiguë  :  dou- 
leurs à  la  déglutition,  irradiées  dans  Toreille,  et,  par  suite  de  Tépaississement 
du  voile  du  palais,  voix  nasonnée  et  reflux  des  liquides  par  le  nez.  La  marche 
est  lente  et  révolution  dure  souvent  une  année. 

Quelle  que  soit  la  forme  de  tuberculose  ulcéreuse  bucco-pharyngée,  la 
recherche  des  bacilles  dans  l'enduit  qui  recouvre  les  ulcérations  peut  être 
d'un  grand  secours  pour  le  diagnostic  des  cas  où  la  tuberculose  viscérale 
primitive  est  latente. 

II.  Lnpus.  —  Le  lupus  a  été  observé  chez  reniant;  il  est  en  général  dû 
à  l'extension  d'un  lupus  de  la  face.  Dans  les  points  qui  seront  atteints  :  voile 
do  palais,  piliers,  luette,  pharynx,  la  muqueuse  présente  une  couleur  lie  de 
vin,  il  se  forme  sur  cette  tache  un  bouton  jaunâtre  qui  s'ulcère,  puis  s'étale, 
ftuis  une  première  phase  végétative,  la  muqueuse  e.4  rouge  mamelonnée, 
nais  avec  bourgeons  atones,  puis  il  se  fait  un  vaste  ulcère  grisâtre  à  bords 
déchiquetés,  mous,  œdématiés,  gagnant  en  profondeur  et  en  surface,  divisant 
le  voile  dont  la  portion  membraneuse  est  seule  atteinte,  rongeant  et  détrui- 
siDl  la  luette  et  les  piliers.  L'évolution  est  lente,  non  douloureuse,  les 
troubles  fonctionnels  n'apparaissent  qu'avec  la  destruction. 

U  guérison  peut  être  complète,  laissant  une  cicatrice  blanche  dépigmen- 
fw  el  iKirfois  des  adhérences  et  symphyses  avec  leurs  symptômes  spéciaux  ; 
Jn'wl  pas  rare  d'observer  des  récidives. 

A  |>art  le  diagnostic  avec  l'épithélioma,  la  syphilis  tertiaire  seule  peut 
Pfèterâ  confusion,  mais  ici  les  contours  de  la  lésion  sont  plus  nets,  la  marche 
plu»  rapide  et  la  voûte  palatine  osseuse  est  prise. 

Traitement.  —  En  dehors  du  traitement  général  de  la  tuberculose,  le 
Nlemenl  local  des  tuberculoses  ulcéreuses  bucco-pharjTigées  consiste  en 
attouchements  au  naphtol  camphré,  à  la  teinture  d'iode,  à  l'acide  lactique 
Ho,  à  5(10/0:  dans  les  formes  très  douloureuses  il  faudra  employer  les  cal- 
*nanl8,  cocaïne  et  morphine. 

III.  Tobercnlose  latente  des  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes. 
"^  Lw  signes  senmt  brièvement  tracés  (piand  nous  aurons  dit  qu'il  n'y  a 
jamais  ni  douleur,  ni  ulcération.  Tontes  les  amygdales  hypertrophiées  el 
^utes  les  végétations  adénoïdes  ne  sont  pas  tuberculeuses:  bien  plus,  con- 
traireiuent  au  dire  de  Dieulafoy  cpii  prétend  que  toutes  les  amygdales  tuber- 
<^eu5es  sont  hypertrophiées,  Pluder  et  Fischer  insistent  sur  le  caractère 
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latent  de  cette  localisation  tuberculeuse  dont  rien  objectivement  ne  peut  faire 
prévoir  la  nature  :  la  réaction  hyperplasique  est  pour  eux  loin  d'être  con- 
stante. Sur  12  amygdales  tuberculeuses  examinées  par  Schlesinger,  3  seule- 
ment étaient  hypertrophiées,  les  \)  autres  étaient  petites,  dures  et  paraissaient 
normales  à  Tœil  nu;  Lewin  a  fait  les  mêmes  constatations.  Ces  auteurs 
concluent  que  hypertrophie  et  tuberculose  sont  une  coexistence  accidentelle, 
ou  que  rhypertrophie  est  un  facteur  prédisposant  favorisant  la*  localisation 
tuberculeuse.  Donc  hypertrophie  inconstante  et  latente,  fréquence  delà  tuber- 
culose des  amygdales  palatines.  S'il  y  a  hypertrophie,  s'il  y  a  végétations 
adénoïdes,  rien  ne  permet  donc  de  distinguer  objectivement  la  nature  tuber- 
culeuse, et  les  signes  et  complications  sont  ceux  de  ces  mêmes  affections 
relevant  d'autres  causes  et  traitées  en  un  autre  chapitre  de  cet  ouvrage  ;  quel- 
ques particularités  de  révolution  sont  cependant  très  importantes  à  signaler. 
Ces  organes  lymphoïdes  tuberculeux  peuvent  subir  des  poussées  hypertro- 
phiques  aiguës,  douloureuses,  parfois  fébriles,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre, 
et  après  un  temps  plus  ou  moins  long  ce  tissu  s'indure,  se  rétracte  ;  c'est  la 
guérison  de  la  tuberculose  locale.  Mais  souvent  aussi,  à  l'occasion  d'une  infec- 
tion secondaire,  les  bacilles  passent  des  amygdales  dans  les  vaisseaux  lympha- 
ti(|ues  (Dwochomsky)  et  gagnent  les  g;mglions  du  cou;  c'est  la  deuxième 
étape  ou  étape  ganglionnaire  (Dieulafoy).  l/adénopathie  sous-maxillaire  et 
cervicale  est  un  signe  fréquent  de  la  tuberculose  larvée  des  amygdales  ;  cette 
complication  est  même  moins  constante  dans  les  grandes  ulcératicms  tuber- 
culeuses bucco-pharyngées,  et  la  réaction  ganglionnaire  n'est  certes  pas  en 
rapport  avec  la  bénignité  apparente  de  la  lésion  primitive*.  Les  ganglions 
sont  pris  peu  à  peu  toujours  de  haut  en  bas,  superficiels  et  profonds,  en  petit 
nombre  ou  en  totalité  dans  les  régions  cerviciile,  puis  claviculaire.  Tantôt 
ils  sont  petits,  durs,  indolents,  facilement  isolables,  d'autres  fois  ils  sont 
volumineux,  douloureux,  réunis  en  masse.  Parfois  ces  adénopathies  peuvent 
disparaître  ;  ou  bien  sous  l'influence  d'une  infection  secondaire  de  la  gorge, 
au  cours  de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  de  la  grippe, 
elles  se  ramollissent  et  peuvent  suppun^r,  donnant  lieu  à  des  trajets  fistu- 
leux  avec  suppuration  interminable,  et  finalement  à  des  cicatrices  gaufrées 
indélébiles,  stigmates  de  l'ancienne  scrofule,  et  dont  la  pathogénie  se 
trouve  ainsi  éclairée. 

Ces  tuberculoses  ganglionnaires  peuvent  rester  locales  et  guérir,  mais  aussi 
les  bacilles  cantonnés  en  ce  point  peuvent  à  un  moment  dorme,  sous  l'influence 
d'une  infection  aiguë  ou  d'une  cause  indéterminée,  exalter  leur  virulence  et 
passer  dans  la  circulation  générale  pour  déterminer  une  bacillémie  ou  une 
granulie.  C'est  quelquefois  une  intervention  chirurgicale  sur  ces  ganglions 
qui  en  ouvrant  les  vaisseaux  favorise  cette  généralisation. 

D'autres  fois  le  bacille  descendant  de  ganglion  en  ganglion  atteint  le  canal 
thoracique  ou  la  grande  veine  lyinphati(|ue  et  du  cœur  droit  passe  dans  le 
poumon;  c'est  la  troisième  étape  ou  étape  pulmonaire  de  la  tuberculose 
amygdalienne  (Dieulafoy)  ;  une  tubcîrculose  pulmonaire  aiguë  ou  chronique 

(')  Chauffard.  Les  étapes  lymphatiques  de  l'inrcction.  SeiNnine  mrrf.,  4  juillet  1894. 
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en  est  la  conséquence.  Hanot*,  puis  Dieuiafoy*  en  donnent  des  observations 
très  démonstratives. 

Cette  opinion  de  généralisation  tuberculeuse  secondaire  à  une  tubercu- 
lose latente  des  amygdales  n'est  pas  admise  par  tous  les  auteurs  et  d'aucuns 
pensent  qu'il  y  a  toujours  un  foyer  de  tuberculose  latent  viscéral,  d'où  part 
rinfection.  C'est  qu'en  effet  le  diagnostic  de  celte  forme  de  tuberculose  est 
difficile  puisque  rien  objectivement  ne  peut  en  démontrer  la  nature,  c'est 
seulement  par  l'expérimentation  qu'on  pourra  arriver  à  un  diagnostic  ferme 
en  ayant  bien  soin,  comme  l'indique  Dieulafoy,  d'inoculer  les  parties  pro- 
fondes de  l'amygdale  enlevée. 

Quant  à  pouvoir  affirmer  si  la  tuberculose  amygdalienne  est  primitive,  cela 
est  diflicile  ;  la  fréquence  des  tuberculoses  latentes  ganglionnaires  ou  viscé- 
rales nous  met  en  garde  contre  cette  opinion.  La  réaction  générale  des  adé- 
noîdiens  à  la  tuberculine  de  Koch  ne  vient  pas -la  confirmer,  car  elle  peut 
fort  bien  s'expliquer  par  la  présence  d'un  foyer  tuberculeux  latent  en  un 
autre  point  chez  le  sujet  injecté  et,  d'autre  part,  Lewin  a  observé  une  réac- 
tion locale  sur  des  végétations  adénoïdes  non  tuberculeuses  au  microscope. 
Cette  localisation  bacillaire,  qu'elle  soit  accompagnée  ou  non  de  lésions 
spécifiques  du  tissu  amygdalien,  est  en  général  d'un  pronostic  relativement 
bénin,  et  cependant  des  faits  très  évidents  démontrent  que  la  tuberculose 
ganglionnaire  secondaire,  fréquente,  peut  être  à  son  tour  le  point  de  départ 
d'une  généralisation  bacillaire. 

Le  traitement  sera  tout  d'abord  prophylactique  :  éloigner  des  tuberculeux 
les  enfants  prédisposés  par  leur  hérédité,  leur  éviter  les  amygdalites  et  les 
maladies  infectieuses  à  déterminations  pharyngées  qui  augmentent  la  virulence 
<iu  bacille  et  provoquent  l'adénopathie.  La  suralimentation  et  le  séjour  au 
bord  de  la  mer  donnent  d'excellents  résultats  dans  les  cas  de  tuberculose 
amygdalienne  et  ganglionnaire. 

Quant  aux  indications  du  traitement  chirurgical,  elles  seront  uniquement 
basées  sur  le  degré  des  troubles  fonctionnels  et  généraux  dépendant  de  l'hy- 
pertrophie des  amygdales  et  du  volume  des  végétations  adénoïdes. 

II.  -  TUBERCULOSE  DE  UESTOMAC  ET  DE  L'INTESTIN' 

Décrite  par  Morgagni,  Morton,  Bayle,  la  tuberculose  intestinale  fut  étudiée 
parLaénnec,  Louis,  Andral,  Ci-uveilhier,  Lebert;  Villemin,  Chauveau,  Koch 
'•n  précisèrent  l'étiologie  et  la  pathogénie.  De  nombreux  travaux  contem- 
porains furent  publiés  sur  ce  sujet  par  Cornil,  Klebs,  Baumgarten,  Laveran, 
Colin,  Spillmann,  Girode;  enfin  les  articles  des  traités  de  Courtois-Suffit, 
celui  de  Galliard  et  de  Maifan,  dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage, 
<»ntiennent  des  documents  intéressants  sur  cette  question. 

La  tuberculose  de  Testoniac  a  fait  l'objet  d'études  de  Marfan  (thèse  de 

('i  Euwt,  BuU.  méd.^^ium  1R95. 
(*)  IhnLAroT.  Manuel  de  pathologie  interne^  t.  II,  1901. 

<*)  U  est  d'usage  d'éliminer  de  ce  chapitre  tout  ce  qui  est  tuberculose  anale,  ulcérouse  ou  lupiquf 
*iBii  que  les  abcès  ou  fistules  de  l'anus  décrits  en  un  autre  point  de  ce  Traité. 

[£.  ixsjr^.] 
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1887),  (le  Rokitansky,  Forsler,  Weinberg,  enfin  tout  récemment  d'Arloîng'. 

Ëtiologie  et  pathogônie.  —  La  tuberculose  de  i^estomac  est  rare  à  tous 
les  âges,  et  les  observations  dans  Tenfance  en  s(mt  exceptionnelles.  Parrot 
nVn  connaissait  qu'un  exemple  et  Ton  ne  cite  dans  la  littérature  médicale 
que  les  cas  de  Bignon*  (enfant  de  G  ans  1/2),  de  Talamon'  (i  ans  1/2).  de 
Cazin*(12ansl/2). 

Contrairement  à  la  tuberculose  de  Testomac,  celle  de  Tmtestin  est  fré- 
quente et  on  Tobscrve  surtout  après  deux  ans.  D'après  la  statistique  de 
Widerhofer  qui  porte  sur  Tautopsie  de  418  enfants  tuberculeux,  la  tuber- 
culose intestinale  existe  8  fois  sur  100  au-dessous  de  2  ans  et  28  fois 
sur  100  de  2  à  15  ans.  Cependant  Audeoud*  signale  une  tuberculose  ulcé- 
reuse de  rintestin  chez  un  enfant  de  4  mois  atteint  de  tuberculose  pulmo- 
naire, et  Parel*,  chez  des  nourrissons  tuberculeux  de  moins  d'un  an,  note 
42  fois  sur  100  des  ganglions  mésenlériques  tuberculeux  et  34  fois  sur  100 
de  renlérite  tuberculeuse. 

La  tuberculose  de  Testomac  coexiste  toujours  avec  celle  de  Tintcstin, 
elle  reconnaît  même  étiologie  et  pathogênie.  Aussi  y  a-t-il  intérêt,  comme 
Ta  fait  Marfan,  à  réunir  ces  deux  localisations  dans  une  même  description. 

Le  bacille  de  Koch  gagne  le  tube  digestif  :  1"*  par  ingestioni  2**  {mr  voie 
sanguine;  5°  par  propagation  ou  tme  lymphatique. 

V  Tuberculose  par  ingestion.  —  En  général  elle  est  secondaire  à  une 
tuberculose  ulcéreuse  du  poumon  et  Tinfection  se  fait  par  les  crachats.  C'est 
en  même  temps,  d'après  Marfan,  la  cause  des  lésions  gastro-intestinales 
spécifiques  et  non  spécifiques  des  tuberculeux.  La  déglutition  de  crachats 
bacillifères  au  cours  de  la  phtisie  chronique  est  à  l'origine  des  9/10  des  cas 
de  tuberculose  intestinale  des  adultes  (Girode):  c'est  aussi  la  C4iuse  habi- 
tuelle de  ces  mêmes  lésions  chez  l'enfant.  Cette  forme  secondaire  est  rare 
au-dessous  de  2  ans  parce  que  le  nourrisson  n*a  pas,  en  général,  de  tubercu- 
lose pulmonaire  ulcéreuse  et  par  conséquent  ne  déglutit  pas  de  crachats. 
Marfan"  en  cite  un  cas  chez  un  enfant  de  15  mois,  fait  à  rapprocher  du  cas 
d'Audeoud  et  de  ceux  de  Parel.  Au-dessus  de  2  ans  sa  fréquence  augmente 
peu  à  peu  avec  celle  (h  la  ])htisie  ulcéreuse,  et  de  même  que  chez  Tadulte, 
il  n'est  guère  d'autopsie  de  phtisique  où  Ton  ne  rencontre  à  côté  de  lésions 
gastro-intestinales  banales,  des  lésions  spécifiques  de  l'intestin. 

Exceptionnellement  la  tuberculose  intestinale  peut  être  secondaire  à  la 
déglutition  de  bacilles  provenant  d'une  tuberculose  ulcéreuse  de  la  bouche*. 

Il  existe,  en  outre,  une  prédisposition  de  l'intestin  à  faire  des  lésions 
tuberculeuses,  puisque  sur  40  enfants  de  moins  de  10  ans  ayant  une  tuber- 

(*)  Arloi.no.  Thèëe  de  Lyon,  1902. 

•  •)  UioxoN.  Thèse  df  Paris,  lS.o4. 

I')  Talaho:*.  IMitisie  locale:  ulc<^ration  tuberculeuse  de  l'estomac  et  de  rinte>tin.  BmU,  de  in  Soc. 
anat.,  28  juin  1888. 

(*)  Caiik,  de  Berck.  StiC.  méd.  de*  hàp.,  1881. 

(•)  AiDROUD.  Hevue  méd.  de  in  Suisse  rotn.^  2()  février  19(W. 

(•)  l»AREL.  Thèse  de  Bâte,  1901. 

(')  Marfan.  Trnité  des  mai.  de  fenf.,  1-  édit. 

(*)  Marfan  et  Apkrt.  Sur  un  cas  de  tuberculose  par  ingestion  chez  une  flllette  de  16  mois  (tubercuio« 
do  la  bouche,  des  ganglions  du  cou  et  de  l'intestin).  Hfvue  mens,  des  mai.  de  Fenf.,  juin  1896. 
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• 

culose  pulmonaire  ouverte  et  déglutissant  leurs  crachats,  16  seulement 
«Taieni  de  la  tuberculose  intestinale  (llansemann).  La  cause  occasionnelle  est 
parfois  des  plus  nettes;  en  effet,  la  tuberculose  intestinale  peut  se  développer 
sur  une  ancienne  ulcération  de  fièvre  typhoïde  (Birsch-Hirschfeld)  ;  sur  une 
anse  intestinale  hemiée  *(Cruveilhier)  ;  sur  un  appendice  atteint  de  lésions 
banales  ;  les  entérites  et  diarrhées  chroniques  la  précèdent  très  souvent.  La 
localisation  fréquente  des  lésions  dans  la  dernière  portion  de  Tiléon  et  dans 
le  csecum  s'explique  par  l'irritation  due  à  la  stase  prolongée  des  matières  à 

c?  niveau. 

La  tuberculose  primitive  du  tube  digestif  par  aliments  bacillifèrcs,  rare 
chez  Fadulte,  est  particulièrement  intéressante  en  ce  qui  concerne  la  patho- 
logie de  l'enfant.  En  effet,  cette  tuberculose  alimentaire  se  rencontre  sur- 
tout de  1  à  5  ans,  elle  comprend  8  pour  100  des  cas  de  tuberculose  observés 
à  cet  âge,  d'après  Fadyeau,  Woodheadet  Marfan,  57  pour  100  d'après  lleller, 
4,1  pour  100  d'après  Baginsky  (*).  Comme  les  aliments  bacillifères  provien- 
nent en  général  des  bovidés,  une  des  premières  questions  discutées  à  ce  propos 
est  celle  de  l'identité  entre  la  tuberculose  bovine  et  la  tuberculose  humaine, 
autrement  dit  la  viande  ou  le  lait  d'animaux  tuberculeux  peuvent-ils  infecter 
lliomme? 

Koch  a  différencié  les  deux  bacilles  et  prétendait  encore  en  1901 
que  chacun  d'eux  ne  pouvait  infecter  que  l'espèce  à  laquelle  il  apparte- 
nait. Schûtz,  dans  des  expériences  récentes,  montre  que  des  veaux  n'ont 
At  tuberculose  intestinale  qu'après  ingestion  de  lait  provenant  de  vaches 
ayant  la  pommeiière,  et  n'ont  aucune  lésion  après  ingestion  de  crachats 
<lie  tuberculeux.  Des  enfants  nourris  longtemps  avec  du  lait  de  vache  ayant 
b  pommeiière  n'ont  pas  de  tuberculose  (Ritter,  Wurzburg,  Imiach,  Galla- 
nrdin,  Bollinger). 

Mais  ces  expériences  et  constatations  sont  loin  d'être  démonstratives; 

comme  toujours  il  faut  tenir  compte  de  la  quantité,  de  la  vinilence  des 

hacilles,   de  la  résistance  individuelle  et  de  la  durée  d'expérience,  etc., 

autant  de  facteurs  qui  peuvent  expli(|iier  les  conclusions  différentes  des 

observateurs.  L'identification  du  bacille  de  la  tuberculose  bovine  avec  celui 

^  la  tuberculose  hinnaine  est  un  fait  admis  par  la  plupart  des  auteurs. 

Lingestion  chez  le  cobaye  de  produits  de  tuberculose  humaine  ou  bovine 

l^rovoque  des  lésions  intestinalc*s  absolument  comparables  (Max  Wolff,  Ar- 

'^ing),  et  l'inoculation  de  l'un  quelconque  de  ces  bacilles  produit  les  mêmes 

lésions  de  tuberculose  expérimt»ntale.  Contrairement  à  l'opinion  de  Koch,  les 

herbivores  et  le  veau  en  particulier  sont  aussi  sensibles  à  la  tuberculose  hu- 

'ûaine  qu'à  la  tuberculose  bovine  (Chauveau,  Crooksaud  et  Thomassen,  Bol- 

W'^r,  Klebs,  Arloing  et  Nocard,  (ieorge  Dean  et  Charles  Tood).  Au  demeu- 

'^ït,  ce  qui   importe  clans  le  débnt  soulevé  par  Koch,  c'est  de  savoir  si  la 

luberculose  bovine  est  trans:nissible  aux  sujets  de  notre  espèce.  Vax  dehors 

^observations  de  contaminât icm  par  le  lait  rapportées  un  peu  plus  loin, 

'*•  Os  érarts  de  chiffres  tiendraient,  d'aprt*s  von  H.insemann,  i  la  conception  difTérente  de  ce  qu'ost 
^  UibercuIoAtf  intestinale  primitive  Miivanl  les  auteurs  et  à  la  difficultt^  qu'on  |>eut  rprouTer  A  l'aflir- 
'^r  qnaiifi  |e  sujet  porte  en  même  temps  d'autres  localisations  tuberculcuM.'S  >isccrale>.  . 

■aumcs  dc  L'cxrAXCE.  —  U.  2*  êdit.  18 
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certains  faits  d'inoculation  accidentelle  paraissent  tout  à  fait  démonstratifs 
au  sujet  de  la  transniissibilité  directe  de  la  tuberculose  bovine  à  l'espèce 
humaine  (obs.  de  lleller*  et  de  G.  Krause*). 

11  doit  donc  en  résulter  des  mesures  prophylactiques  en  vue  de  pré- 
server contre  la  tuberculose  par  ingestion  de  viandes  bacillifères.  Après  bien 
des  discussions  et  expériences,  il  est  admis  que  la  viande  de  bovidé  ne  peut 
être  dangereuse  que  si  Tanimal  meurt  de  tuberculose  généralisée  et  s'il 
présente  une  cachexie  profonde,  et  au  point  de  vue  pratique  on  accepte  les 
conclusions  de  Nocard  :  <  La  viande  des  animaux  tuberculeux  peut,  dans 
certains  cas,  oiTrir  quelques  dangers;  mais  c'est  très  exceptionnellement 
qu'elle  est  dangereuse,  et  dans  ce  cas  elle  Test  toujours  à  un  faible  degré.  » 
En  effet,  la  tuberculose  des  muscles  est  rare;  elle  siège  surtout  sur  les 
viscères,  les  séreuses,  les  ganglions  qui  ne  servent  pas  à  Talimentation  ;  il 
est  vrai  que  les  umscles  peuvent  être  contaminés  pendant  le  dépeçage  par 
les  couteaux  souillés.  Cependant  si  la  cuisson  de  la  viande  saignante  ne 
détruit  pas  le  bacille,  car  la  température  ne  dépasse  pas  70  degrés  (Ârloing), 
le  danger  disparait  lorsque  toutes  les  prties  de  la  viande  ingérée  sont 
portées  une  demi-heure  à  75  degrés  ou  cinq  minutes  à  85  degrés.  Au  dire 
de  Straus  il  n'y  a  pas  de  fait  bien  démontré  de  tuberculose  intestinale  secon- 
daire à  l'ingestion  de  viandes  tuberculeuses. 

La  chair  de  poisson  portée  à  une  température  insuffisante  pourrait  aussi 
devenir  contagieuse.  En  effet,  Nicolas  et  Lesieur  ont  pu  produire,  par  ingestion 
de  crachats  tuberculeux  humains  chez  les  poissons,  une  infection  tubercu- 
leuse diffuse  sans  lésion  macroscopique. 

Le  sang  est  bacillifère  au  cours  de  la  tuberculose  généralisée,  mais 
l'emploi  thérapeutique  du  sang  cru  a  été  abandonné  ;  aussi,  ce  mode  de 
contagion  ne  doit  pas  nous  arrêter. 

Plus  intéressante  est  l'infection  par  le  lait,  unique  aliment  des  nour- 
rissons; elle  est  rare,  mais  bien  démontrée.  Le  lait  de  vaches  tuberculeuses 
peut  infecter  les  animaux  de  laboratoire  par  ingestion  (Gerlach,  Max  Wolff) 
ou  par  inoculation  sous-cutanée  (II.  Martin).  Le  lait  de  vache  contient  assez 
fréquemment  du  bacille  de  Koch,  puisque  sur  186  échantillons  pris  au  hasard 
Leslic  Eastes  l'a  révélé  il  fois.  Mais  les  auteurs  sont  loin  de  s'entendre  sur 
les  conditions  dans  lesquelles  le  lait  est  bacillifère  ;  pour  Bollinger,  Nocard  et 
Galtier,  le  lait  n'est  virulent  (|ue  si  la  vache  est  atteinte  de  pommelière;  il  ne 
Test  pas  quand  la  tuberculose  est  localisée  en  un  autre  point.  Nocard  pré- 
tend que  la  tuberculose  mammaire  est  rare  :  au  contraire,  Dégive  et  Vaa 
llersten«  Rang  la  considèrent  comme  assez  fréquente;  il  est  vrai  que  le 
diagnostic  de  mammite  tuberculeuse  au  début  est  extrêmement  difficile. 
Bang,  Csokor,  Ernst,  Ilirschberger,  Koubassoff  ont  rencontré  un  lait  bacil- 
lifère chez  des  animaux  ne  présentant  aucune  trace  de  tuberculose  mam- 
maire; L.  Rabinowitsch  et  W.  Kempner  ont  démontré  par  inoculation  la 
virulence  du  lait  de  vaches  ayant  réagi  à  la  tuberculine,  et  qui  ne  présen- 

(*)  Hellkr.  Klcine  Beitrâgo  lur  TubcrkuIosefraKe.  Mùnchencr  medicin.  Wochenschriff,  1902,  n*15. 
(*)  G.  kfui&E.  Ueber  einen  Fall  von  fmpftuboiculose.   Mûnchener  medicin,    Woehettêtknft,  Wtt, 
n*  «S,  p.  1056. 
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taient  ni  tuberculose  mammaire  ni  tuberculose  généralisée,  mais  une  lésion 
latente  et  localisée,  tout  à  fait  à  son  début. 

Les  produits  du  lait  :  le  fromage  (Galtier),  le  beurre  (lleins,  Gasperini), 
conservent  la  virulence.  Dans  tous  les  cas  finoculation  seule  doit  renseigner, 
car  on  trouve  au  microscope,  dans  le  lait  et  ses  produits,  des  pseudo- 
bacilles tuberculeux  acidophiles  qui  peuvent  prêter  à  confusion.  La  fréquence 
et  les  conditions  de  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  le  lait  sont  donc 
encore  une  question  à  Tétude,  mais  c'est  là  un  fait  acquis. 

Du  reste,  il  existe  un  certain  nombre  de  faits  cliniques  démontrant  que 
b  tuberculose  peut  apparaître  à  la  suite  de  Pusage  du  lait  de  vaches 
phtisiques  chez  des  sujets  jeunes  ayant  de  ce  fait  une  réceptivité  beaucoup 
plus  grande  pour  la  tuberculose  par  ingestion.  En  voici  quelques-uns  déjà 
publiés  par  Marfan  dans  l'article  fait  sur  ce  sujet  dans  la  précédente  édition. 

(larçon  de  5  ans,  bien  constitué  et  né  de  parents  sains,  meurt  rapidement  de 
tuberculose  miliaire  avec  gros  ganglions  iiiésentériques.  Il  avait  bu  longtemps  du 
Uit  d*ane  vache  tuberculeuse  (Staug). 

Cinq  pensionnaires  d'une  institution  meurent  tuberculeuses  sans  avoir  présenté 
aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel.  Elles  avaient  consommé  le  lait  d'une 
nche  atteinte  de  mammite  tuberculeuse  (Brouardel). 

Histoire  analogue  se  rapportant  à  6  pensionnaires  d*une  même  institution  (Olli- 
Tier  et  Boulay). 

On  pourrait  multiplier  les  observations  identiques,  telles  celle  de  Bang,  celle  de 
Pmcmers,  etc. 

Le  lait  de  femmes  phtisiques  n'est  pas  virulent  pour  Bang  et  A.  Mous- 
sous.  Cependant  Roger  et  Garnier  ont  trouvé  du  bacille  de  Koch  dans  le  lait 
d  une  femme  tuberculeuse.  Malgré  donc  les  expériences  jusqu'ici  négatives 
dïnoculation,  il  faut  continuer  à  interdire  l'allaitement  à  toute  femme 
tuberculeuse. 

Enfm  il  existe  des  faits  de  tuberculose  par  ingestion  tout  à  fait  excep- 
tionnels signalés  par  Demme  : 

Quatre  enfants  sans  antécédents  héréditaires,  confiés  à  une  nourrice  sèche, 
aeurent  dans  le  cours  de  la  première  année  avec  des  lésions  de  luborculoso  intesti- 
^.  La  nourrice  sèche  examinée  avait  une  tuberculose  de  la  mâchoire  avec  fistule 
l>Qccale;  elle  avait  Thabitude  de  prendre  dans  la  bouche  la  bouillie  pour  en  appré- 
fwrla  température,  avant  de  la  donner  aux  enfants;  c*est  ainsi  qu'elle  \vs  conla- 
^na. 

La  tuberculose  par  ingestion  existe  donc  bien  certainement,  quoique 
k«aucoup  plus  rare  que  celle  qui  succède  à  d'antres  modes  dinoculation; 
^eest  surtout  spéciale  à  fenfant  de  1  à  5  ans.  Le  lait  peut  être  dangereux, 
ïûalgré  les  observations  contradictoires  de  Imiach,  Gallavardin,  Rollinger, 
f  unburg,  Nocard,  Ritter  qui  ont  vu  des  enfants  et  des  animaux  prendre 
longtemps  du  lait  de  vaches  phtisiques  sans  devenir  tuberculeux,  (lela  tient 
à  ce  que  les  bacilles,  souvent  rares  et  très  dilués  dans  le  lait,  peuvent  par- 
courir le  tube  digestif  sans  infecter  ses  parois;  la  barrière  épithéliale  d'un 
ôilestin  sain  est  un  puissant  moyen  de  défense,  et  enfin  certains  organismes 
«ont  plus  ou  moins  réfraclaires  à  la  tuberculose  comme  aux  autres  infections. 
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Si  Fessai  des  laits  bacillifères  dans  les  laboratoires  donne  presque  constam- 
ment des  résultats  positifs,  c'est  que  Ton  emploie  tout  d'abord  la  centri- 
fugation  qui  réunit  les  bacilles  et  on  a  recours  ensuite  à  Finoculation  sous- 
cutanée  ou  intra-péritonéale  à  laquelle  l'organisme  est  beaucoup  plus  sensible. 

Il  s'ensuit  donc  qu'il  faut  stériliser  le  lait  des  animaux  tuberculisables 
de!<tiné  à  l'alimentation  des  jeunes  enfants.  Un  court  chaufiage  ne  suffit  pas, 
d'après  Galtier;  la  virulence  du  bacille  de  Koch  n'est  qu'atténuée  après 
6  minutes  à  70-85  degrés  ou  20  minutes  à  75  degrés.  Même  après  stéri- 
lisation complète,  le  lait  débarrassé  du  bacille  de  Koch  pourrait  encore  être 
nuisible  d'après  certains  auteurs.  En  effet,  Pasquale  de  Michèle,  en  1894,  a 
rendu  tuberculeuses  des  femelles  de  cobayes  après  le  part  ;  leur  lait  ne  conte- 
nait pas  de  bacilles  et  cependant  les  petits  qui  les  tétaient  mouraient  de 
cachexie.  Cette  intoxication  serait  due  aux  toxines  tuberculeuses  ;  elle  parait 
en  outre  favoriser  l'infection  par  le  bacille  de  Koch,  ou  aggraver  les  lésions 
bacillaires  préexistantes.  Ces  faits  ont  été  infirmés  par  Galtier,  qui,  en  1900, 
a  fait  des  expériences  analogues  avec  des  viandes  et  des  organes  tuberculeux 
préalablement  stérilisés  et  n'a  obtenu  que  des  résultats  négatifs.  Quoi  qu'il 
en  soit,  il  est  facile  d'éviter  les  phénomènes  d'intoxication  en  n'employant 
dans  l'alimentation  que  le  lait  de  vaches  qui  n'ont  pas  réagi  à  la  tuberculine: 
on  évitera  ainsi  et  l'infection  et  l'intoxication. 

Enfin,  en  dehors  des  aliments  provenant  d'animaux  tuberculeux,  on 
peut  fort  bien  admettre  que  la  viande  ou  le  lait  normaux  soient  souillés  par 
des  poussières  bacillifères  issues  de  cracliats  desséchés,  ou  par  des  bacilles 
projetés  au  moment  de  la  toux  par  les  tuberculeux  qui  entourent  l'enfant, 
ou  bien  encore  c'est  l'enfant  qui,  se  traînant  à  terre,  charge  ses  doigts  de 
bacilles  et  les  porte  ensuite  aux  lèvres.  En  effet,  en  fouillant  l'histoire  des 
petits  malades,  on  trouve  pres(|ue  constamment  la  cohabitation  avec  un 
parent  ou  un  domesti({ue  tuberculeux.  Ce  mode  de  contamination  tient 
peut-être  une  place  plus  large  qu'on  ne  le  dit  dans  l'histoire  de  la  tuber- 
culose par  ingestion. 

2"  Voie  sanguinCy  tuberculose  liématogène,  granulie  intestinale.  — 
A  l'intestin,  l'infection  sanj^uine,  d'après  la  plupart  des  auteurs,  ne  réalise 
que  la  granulie  et  la  granulie  intestinale  est  plus  rare  que  celle  des  autres 
organes  aussi  bien  chez  l'enfant  que  chez  Tadulte.  Marfan  n'en  signale  que^ 
deux  cas  chez  des  nourrissons.  D'après  Arloing,  les  ulcérations  gastriques,  aum 
contraire,  seraient  plus  fréquentes  dans  la  tuberculose  miliaire  que  dans  Iss 
phtisie  chronique. 

y  Tuberculose  par  propagation,  —  Elle  est  rare;  il  s'agit  de  la  propa- 
gation h  l'estomac  ou  à  l'intestin  d'une  péritonite  tuberculeuse   ou  d'an 
ganglion  tuberculeux  mésentérique  ou  épiploïque;   on  a  aussi  signalé  ht 
projmgalion  à  l'appendice  d'une  péritonite  tuberculeuse  développée  autour 
de  l'ovaire  ou  de  la  trompe  droite. 

L'Expérimentation  a  démontré  la  réalité  de  tous  ces  modes  d'infection. 
Les  premières  expériences  de  Chauveau  en  1808  sur  la  tuberculose  par 
ingestion  furent  répétées  par  beaucoup  d'autres  auteurs  et  en  particulier 
par  Cadéac  et  par  Straiis  :  des  animaux  ingérant  des  matières  tuberculeuses 
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meurent  presque  toujours  tuberculeux  en  un  temps  plus  ou  moins  long; 
h  muqueuse  bucco-pharjugienne  et  les  amygdales  sont  souvent  la  porte 
dVntrée  avec  retentissement  sur  les  ganglions  sous-maxillaires;  mais  les 
lésions  sont  surtout  marquées  au  niveau  de  la  muqueuse  intestinale  et  des 
ganglions  mésentériques  ;  très  souvent,  de  plus,  il  existe  de  la  tuberculose 
généralisée.  Les  niminants  et  les  rongeurs  sont  plus  aptes  à  se  tuberculiser 
que  les  caniassiers;  les  animaux  jeunes  ou  plus  âgés  sont  plus  sensibles. 
Enfin  Texpérience  réussit  mieux  quand  les  bacilles  ingérés  sont  très 
nombreux. 

Contrairement  à  ce  que  pensaient  Bollinger  et  Hirschberger,  le  sue  gas- 
trique, par  suite  de  lacide  chft>rhydrique  (|u'il  contient,  ne  détruit  pas  les 
bacilles  certainement  (Falk,   Wesener,  Slraus,   Wurlz,   Cadéac,   Bournay, 
Carrière);  du  reste,  chez  les  tuberculeux  Thypochlorhydrie  est  fréquente. 
La  tuberculisation  par  ingestion  de  produits  tuberculeux  n'est  pas  fata- 
lement accompagnée   d'ulcérations  intestinales;    la   uniqueuse  intestinale 
saine  ou  praissant  telle  peut  se  laisser  traverser  parles  bacilles  de  Koch  qui 
gagnent  par  les  lymphati(|ues  les  ganglions  mésentériques,    connue  Tout 
démontré  Weigert  et  Dobroklonski  ;  les  leucocytes  seraient  les  agents  vec- 
teurs (Tchistovitch).  Du  reste,  tout  dernièrement,  en  1902,  J.  Nicolas  et 
A.  Dercas  ont  trouvé  que,  trois  heures  après  Tingestion  d'une  grande  quan- 
tité de  bacilles  tuberculeux,  le  chyle  et  la  lymphe  du  canal  thoracique  en 
contenaient  assez  pour  tuberculiser  le  cobaye. 

Straus  a  recherché  les  bacilles  dans  les  excréments  des  cobayes  qui 
avaient  ingéré  des  cultures  de  tuberculose  humaine*;  d'après  lui,  les  bîicilles 
wnt  facilement  rencontrés  dans  les  excréments  durant  les  8  à  10  jours  qui 
suivent  ringestion  de  la  culture;  d'abord  très  abondants,  ils  diminuent  de 
plw  en  plus  et  disparaissent  vers  le  huitièuie  jour.  Ils  réapparaissent  au 
boiit  d'un  m(»is  de  plus  en  phis  abondants  jus<prà  la  mort.  Les  premiers 
bacilles  que  Ton  trouve  sont  ceux  ingérés;  ceux  qui  apparaissent  plus  tard 
pr^mennent  des  ulcérations  intestinales. 

L'infection  intestinale  est  favorisée  par  le  mélangi»  à  la  matière  tuber- 
**ulpus<»  ingérée  de  corps  durs  ou  pointus  (expériences  de  Ifeuungarten  et 
^^h).  L'expérimentation  nous  expli(pie  ainsi  connnent  en  clinique  la  tuber- 
rulose  Mi  localise  asscîz  souvent  sur  des  intestins  malades  anlérieureuient. 
U  t!iberculose  par  ingestion  est  donc  bien  établie  sur  le  double  terrain 
Hinique  et  expérimental  ;  c'esl  im  point  intéressant  de  l'histoire  de  la 
*ubfrc!ilose  intestinale,  mais  (|ui  touche  encore  la  tuberculose  en  général, 
puisque  le  bacille  peut  traverser  la  nuupieuse  sans  la  léser,  pour  aller 
infecter  l'organisme. 

U  hibercnlose  (fastro-infestinnlr  par  propaijation  est  facile  à  démon- 
Irer  expérimentalement  et  il  n'est  pas  ran»  de  voir  chez  l'animal  atteint  de 
Péritonite  tuberculeuse  des  lésicms  en  généi-al  minimes  de  l'estomac  et  de 
l'intestin. 


'*)  Toutes  \**^  * 
Mrao»  a,  en  «^net 
r>^lUU  diffi^rmls 
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Par  la  voie  sanguine  on  peut  reproduire  la  granulie  intestinale.  En  fait 
de  tuberculose  stomacale,  ce  mode  d'infection  serait  plus  intéressant.  Arloing* 
a,  en  effet,  démontré  expérimentalement  que  Tinfection  directe  de  la 
muqueuse  de  Testomac  par  des  crachats  bacillifcres  ou  la  propagation  à 
celte  nmqueuse  d'une  tuberculose  péritonéale  sont  des  causes  exception- 
nelles; i)ar  contre,  il  a  produit  des  ulcérations  tuberculeuses  typiques  en 
tuberculisant  des  animaux  par  la  voie  sanguine. 

L'estomac  est  admirablement  protégé  par  ses  défenses  naturelles  contre 
rinfection  tuberculeuse  d'origine  alimentaire,  d'où  la  rareté  extrême  d'une 
tuberculose  gastrique  primitive.  Du  reste  Arloing  a  montré  que  chez  le  chien 
h^s  modifications  du  milieu  gastrique  (hypoiuhyperacidification),  les  altéra- 
tions de  la  paroi  stomacale  (ischémie,  érosions  de  la  muqueuse,  section  du 
pneumogastrique)  n'ont  pas  favorisé  dinfection  locale  à  la  suite  de  Tinges- 
tion  de  bacilles  de  tuberculose  humaine.  En  revanche,  les  bacilles  tubercu- 
leux et  leurs  toxines,  lancés  dans  le  courant  sanguin,  engendrent  des  lésions 
qui  deviennent  facilement  ulcéreuses  à  raison  des  endartérites  créées  par 
rinfection  tuberculeuse.  On  pourrait  donc  rapprocher  la  pathogénie  des 
ulcérations  tuberculeuses  de  Testomac  de  celles  produites  au  cours. des 
différentes  toxi-infections*.  La  connaissance  plus  exacte  de  certains  faits 
de  bacillémie,  relativement  fréquents,  en  dehors  de  toute  granulie,  comme 
Ta  indiqué  dernièrement  A.  Jousset,  permettra  peut-être  d'attribuer  à  l'infec- 
tion par  la  voie  sanguine  un  rôle  plus  important  que  celui  qu'on  lui  accorde 
habituellement  dans  la  pathogénie  de  la  tuberculose  intestinale. 

Anatomie  pathologique.  —  La  tuberculose  gastro-intestinale  de  l'en- 
fant ne  présente  que  fort  peu  de  caractères  anatomiqucs  spéciaux. 

La  granulie  intestinale  est  rare;  Marfan  n'en  a  obsei'vé  que  2  cas  chez 
des  nourrissons;  la  muqueuse  intestinale  est  recouverte,  du  duodénum  à  la 
fm  du  côlon,  d'un  semis  de  granulations  grises,  transparentes,  difficiles  à 
voir,  se  distinguant  ainsi  des  faillies  folliculaires  de  la  psorentérie.  Dans  les 
deux  cas  auxquels  nous  faisons  allusion,  les  ganglions  mésentériques  ren- 
fermaient des  tubercules  de  date  récente,  mais  les  ganglions  du  médiastin 
étaient  caséeux,  ils  ét^iicnt  le  point  de  départ  de  l'infection.  Dans  la  tuber- 
culose miliain*  de  l'enfant,  la  muqueuse  intestinale  parait  en  général 
intacte,  mais  souvent  les  ganglions  mésentériques  sont  rouges,  un  peu 
tuméfiés  et  contiennent  de  petites  granulations  grises  ou  jaunes. 

Dans  les  formes  chroniques  on  trouve  parfois  un  foyer  de  péritonite 
tuberculeuse  ou  une  dégénérescence  caséeuse  des  ganglions  mésentériques 
ou  épiploïques  qui,  par  propagation,  ont  pu  envahir  de  dehors  en  dedans  les 
parois  gastro-intestinales,  y  compris  la  nmqueuse;  ce  peut  être  là  im  pro- 
cessus de  ruicéralion  vasculaire  ou  de  perforation  de  la  paroi  gastro- 
intestinale. 

Le  plus  souvent  il  n'en  est  pas  ainsi,  la  péritonite  tuberculeuse  est 
minime,  localisée  au  niveau  d'ulcérations  intestinales  et  secondaire  à  elles. 
Les  ulcérations  intestinales  rares  sur  l'estomac,  fréquentes  sur  l'intestin, 

(*)  Arloing.  l/tc.  cit» 

(*)  G4.XDY.  Thèse  de  Paris,  18t»9. 
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constituent  le  type  anatomique  de  la  tuberculose  par  ingestion,  à  part,  bien 
entendu,  les  réserves  faites  plus  haut  sur  l'origine  sanguine  possible. 

A  VestonuiCf  ulcère  prépylorique  unique  arrondi,  à  bords  épaissis  en 
remparts,  dentelés,  décollés  par  l'ulcération  sous-jacente  ;  il  est  taillé  en 
plein  tissu  caséeux  tuberculeux.  A  côté,  ulcérations  superficielles  non  spéci- 
fiques, dues  aux  toxines  du  bacille  de  Koch  ou  aux  microbes  d'infection 
secondaire  contenus  dans  les  crachats  ;  il  y  a  toujours  tuberculisation  des 
ganglions  lymphatiques  périgastriques. 

A  riniestiny  très  rarement  on  constate  uniquement  quelques  nodules 
tuberculeux  caséeux   sous-muqueux   plus  ou  moins  ramollis;  ce  sont   les 
tubercules  enkystés  solitaires  de  l'intestin  (0.  Wyss,  Marfan);  les  ganglions 
mésentériques  correspondants  sont  tuberculeux.  Quelquefois  les  ulcérations 
intestinales  sont  à  peine  marquées  ou  absentes  et  les  ganglions  mésenté- 
riques sont  cependant  tuberculeux,  infirmant  la  loi  des  adénopathies  simi- 
laires de  Parrot;  il  s'agit  alors  presque  toujours  de  tuberculose  primitive  par 
ingestion.  Mais  dans  la  majorité  des  cas  les  ulcérations  sont  des  plus  nettes, 
ressemblant  à  celles  qui  se  rencontrent  chez  l'adulte  et  localisées  à  la  der- 
nière portion  de  l'intestin  grélc  ou  au  ciecum  :  ulcérations  lenticulaires, 
cratériformes  ou  confluentes  et  larges,  à  fond  rugueux  inégal,  à  bords 
déchiquetés,   tuméfiés,   couverts  de   granulations;    longitudinales   si  elles 
si^nt  sur  les  plaques  de  Peyer,  plus  souvent  annulaires,  car  elles  se  déve- 
loppent le  long  des  vaisseaux.  Sur  le  gros  intestin  les  ulcérations  sont  plus 
^Mtes  (colite  diphtérique  de  Lebert).  La  face  externe  de  l'intestin  au  niveau 
des  ulcérations  est  grisâtre  ou  violacée  et  présente  un  semis  de  granulations; 
le»  lymphatiques  sous-séreux  sont  tuméfiés. 

Le  tuberculome  hypertrophique  du  csecum  sur  lequel  Dieulafoy*  a  demic- 
wment  encore  attiré  l'attention  est  tout  à  fait  exceptionnel  chez  l'enfant,  de 
même  que  la  tuberculose  hypertrophique  du  côlon. 

En  dehors  de  toute  lésion  du  cœcum,  l'appendice  peut  être  atteint  de 
tuberculose  (cas  de  Bouilly,  Richolot,  Jalaguier,  Bougie,  etc.);  ces  faits 
touchent  de  plus  près  la  pathologie  infantile  et  sont  peut-être  plus  fréquents 
<|u'on  ne  le  pense  en  général.  L'appendice  tuberculeux  peut  présenter  des 
wpect<i  variés  ;  soit  petit,  scléreux,  soit  voluinineux,  lardacé;  à  sa  surface, 
filiations  ou  tubercules  caséeux  sous-séreux;  le  péritoine  péri-appendi- 
<*ulaire  est  tuberculeux  ou  atteint  de  lésions  banales;  l'adénopathie  est. 
<^nstante;  il  peut  y  avoir  des  abcès  chauds  ou  froids  péri-appendiculaires. 
U  muqueuse  est  colorée,  surtout  au  niveau  de  l'extrémité  libre  ;  les  folli- 
cules tuberculeux  sont  surtout  abondants  dans  la  sous-muqueuse;  les  lésions 
oislologiques  ont  été  complètement  étudiées  par  Letulle  et  Weinberg*. 

Qiez  l'enfant,  les  perforations  au  cours  de  Tentérite  tuberculeuse  sont 
encore  plus  rares  que  chez  Tadulte;  elles  siègent  plus  particulièrement  dans 
«région  iléo-cœcale,  en  plein  foyer  tuberculeux  ou  au-<lessus  d'un  rétré- 
nssement;  en  général  il  n'y  a  pas  de  péritonite  généralisée;  la  lenteur  de 
'<*voluliona  favorisé  la  production  d'adhérences,  aussi  existe-t-il  des  fistules 

<•»  Semaine  méd..  octobre  1902,  p.  3Î9. 

^i  îoir  art,  de  Bougie.  Areh.  gén.  de  méd.,  19(R,  p.  Î63. 
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d'anse  à  anse,  ou  bien  des  abcès  circonscrits;  par  leur  intermédiaire,  des 
fistules  slercoi-ales  sont  possibles  et  leur  ouverture  ordinaire  est  l'ombilic. 

Les  rétrécissements  de  l'intestin  sont  aussi  exceptionnels;  ceux  qui 
apparaissent  surtout  chez  les  adolescents  appartiennent  à  l'une  des  variétés 
décrites  par  Galliard  :  rétrécissements  cicatriciels  et  plus  souvent  rétrécis- 
sements par  sclérose  sous-muqueuse  ou  par  tuméfaction  pariétale,  ces 
derniers  siégeant  plus  habituellement  au  niveau  de  la  valvule  de  Bauhin. 
En  dehors  des  lésions  de  péritonite  localisée  au  niveau  des  ulcérations  intes- 
tinales, on  a  fort  discuté  les  rapports  de  la  tuberculose  intestinale  et  de  la 
péritonite  tuberculeuse.  L'opinion  la  plus  classique  est  celle  de  Kœnig  : 
Tentérite  tuberculeuse  s'accom|)agne  fréquemment  de  péritonite  tubercu- 
leuse, 80  fois  sur  107  cas,  et  la  précède.  D'après  Delpeuch,  Marfan  et  bien 
d'autres  auteurs  au  contraire,  Tentérite  tuberculeuse  s'accompagne  rarement 
de  péritonite  tuberculeuse  ;  la  péritonite  tuberculeuse  existe  fréquemment 
sans  qu'il  y  ait  tuberculose  intestinale. 

Le  foie  peut  présenter  des  lésions  banales  de  cirrhose,  ou  de  dégéné- 
rescence, ou  des  lésions  spécifiques  de  tuberculose  hépatique,  la  veine  porte 
ou  les  voies  biliaires  servant  de  voie  d'apport  au  bacille  de  l'intestin,  au  foie. 
Point  n'est  besoin  du  reste  d'une  ulcération  intestinale  et  il  y  a  lieu  de 
supposer,  d'après  Weigert  et  Dobroklonsky,  que  des  bacilles  ingérés  peuvent 
arriver  au  foie  après  avoir  traversé  une  muqueuse  saine. 

Signes.  —  Fonne  habituelle  chronique  liée  aux  ulcérations  intes- 
tinales. A  part  les  fonnes  latentes  dont  la  symptomatologie  a  été  nulle,  alors 
que  l'on  trouve  à  Tautopsie  des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin,  le 
symptùme  principal,  souvent  unique,  de  la  tuberculose  ulcéreuse  de  l'intes- 
tin est  une  diarrhée  chronique,  intense;  il  y  a  12  à  15  selles  dans  les 
24  heures,  apparaissant  d'abord  la  nuit  et  le  matin,  puis  tout  le  temps.  Aux 
selles  liquides  sont  d'abord  mêlés  des  grumeaux  grisâtres  consistants,  puis 
elles  deviennent  aqueuses,  striées  de  sang;  elles  peuvent  être  gris  noirâtre 
ou  noires  du  fait  de  petites  hémorragies;  elles  sont  fétides  et  contiennent 
des  globules  de  pus  et  des  bacilles  de  Koch.  Assez  fréquemment  il  y  a  des 
alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée;  la  constipation  complète  avec 
signes  de  rétrécissement  est  rare  chez  l'enfant. 

Le  tableau  clinique  varie  suivant  qu'il  s'agit  d'un  enfant  présentant  de  Ut. 
tuberculose  ulcéreuse  du  poumon,  ou  d'un  miurrisson  atteint  de  tuberculose 
intestinale  primitive  ou  paraissant  telle.  Dans  le  premier  cas,  les  signes?* 
sont  semblables  à  ceux  de  l'adulte.  Quand,  chez  un  enfant  atteint  de  tuber— 
culose  pulmonaire  chroni(|ue,  on  voit  apparaître  une  diarrhée  chronique  avec 
les  caractères  que  nous  venons  d'iiidiiiuer,  accompagnée  de  poussées  fébriles 
et  d'un  ainaigrisseiiieiit  marqué,  il  faut  toujours  penser  à  la  tuberculose 
ulcéreuse  de  l'intestin. 

Chez  le  nourrisson,  la  rareté  d(î  la  tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse 
rend  le  diagnostic  difficile.  Il  faudra  y  penser  en  présence  d'une  diarrhée 
continue  accompagnée  de  météorisine:  les  antécédents  de  l'enfant,  la 
coexistence»  d'une  tuberculose  locale  apparente  mettront  sur  la  voie  de  ce 
diagnostic;  au  cas  où  ces  investigations  donnent  des  résultats  négatifs,  il  ne 
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(aiidra  jamais  négliger  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les  selles,  sa 
présence  permet  d'affirmer  la  nature  de  Tentérite. 

De  ce  diagnostic  découle  un  pronostic  en  général  rapidement  fatal  ;  les 
lésions  intestinales  hâtent  les  progrès  de  la  cachexie,  et  cependant  Parrot 
signalait  la  possibilité  d*une  guérison  de  Tentérite  par  cicatrisation  des 
nkères.  H  est  vrai  que  ce  processus  de  guérison  peut  être  Torigine  de  cer- 
tains rétrécissements  fibreux.  Les  autres  complications  sont  rares  chez 
Tenfant  :  telles  les  perforations  ou  encore  les  hémorragies  intestinales  en 
général  peu  abondantes.  Plus  souvent  cependant  que  chez  Tadulle  la  tuber- 
culose ulcéreuse  de  Tinteslin  peut,  chez  Tenfant,  se  compliquer  d'une  colite 
pseudo-membraneuse  ou  dysentériforme  ou  gangreneuse,  rapidement 
mortelle. 

Formes  cliniques.  —  A  côté  de  la  forme  habituelle  de  Tentérile  tuber- 
culeuse que  nous  venons  de  décrire  existent  des  formes  cliniques  dues  soit 
au  mode  d'infection  de  Tintestin,  soit  au  siège  des  lésions. 

La  tuberculose  alimentaire  des  enfants  du  premier  âge  est  très  souvent 
latente;  l'intestin,  sans  s^dcérer  dans  un  grand  nombre  de  cas,  avons-nous 
dit,  sert  de  porte  d'entrée  au  baeille  qui  va  se  localiser  en  divers  points  de 
Torganisme  ou  provoque  une  granulie;  telles  sont  les  obser>'ations  citées 
plus  haut  comme  preuves  à  Tappui  de  ce  mode  d'infection.  Très  souvent 
aussi  ce  sont  les  ganglions  mésentériques  qui  sont  lésés  d'une  favon  pré- 
coce et  prédominante,  et  cette  forme  entéro-mésentérique  se  confond  en 
grande  partie  avec  la  tubercidose  des  ganglions  mésentériques. 

La  granulie  intestinale  n'est  qu'un  épisode  au  cours  de  l'infection 
tuberculeuse  granuli<iue;  parfois  il  y  a  im  peu  de  diarrhée  sans  caractères 
sp^iaux  avec  tympanisme  plus  ou  moins  accusé;  au-dessous  de  6  ans,  le 
ttbieau  symptomatique  est  celui  de  la  méningite,  et  au-dessus  de  cet  âge  il 
WTét  l'aspect  de  la  lièvre  typhoïde. 

La  tuberculose  intestinale  par  propagation  est  en  général  très  loea- 
Iwée  à  un  point  de  Tintestin  on  de  Testoinac;  aussi  les  signes  en  sont-ils 
Toilés  par  ceux  de  la  maladie  causale  :  péritonite  tuberculeuse  ou  dégéné- 
ïwcence  caséeuse  d(»s  ganglions  mésentériques;  le  premier  symi^lome  peut 
«u  être  une  hématémèse  ou  du  melaîna  ou  une  perforation  de  l'estomac  ou 
<le  l'intestin. 

Tuberculose  cœcale  ou  tuherculoav  hypertrophique  du  caecum.  — 
Crtie  forme  est  rare  chez  Tenfant:  elle  parait  souvent  primitive.  La  diarrhée 
^  entn»mêlée  de  périodes  de  constipation,  l'inappétence  et  Tamaigris- 
«ttnent  sont  Uirdifs.  Il  existe  dans  la  fosse  ilia(|ue  droite  une  tumeur  dou- 
wurpuse  en  général  mobile,  de  volume  variable,  diffuse,  inégale;  les 
Ipinglions  inguinaux  sont  hypertrophiés.  La  guérison  est  possible  par  trans- 
formation fibreuse  ou  bien  apparaissent  des  coni|)lications  :  rétrécissement, 
pmlonite  tuberculeuse,  péritonite  par  perforation  ou  phlegmon  iliaque 
•▼ec  fistule  pyo-stercorale. 

L'appendicite  chronique,  la  tyi>hlite  stercorale  et  Tadénopathie  tuber- 
culeuse préc»cale  peuvent  seules  prêter  à  confusion  chez  l'enfant;  l'analyse 
des  symptiVmes  permettra  de  les  distinguer. 

[C   LBStrÉ  ] 
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La  tuberculose  de  rappendice,  si  elle  est  liée  à  rentérilc  tuberculeuse, 
n'a  souvent  pas  d'histoire  clinique;  quelquefois  cependant  cet  appendice 
tuberculeux  peut  s'infecter  secondairement,  et  aux  signes  d^entérite  tubei^ 
culeuse  s'ajoutent  ceux  d'une  appendicite  banale. 

Mais  il  existe  des  faits  d'appendicite  tuberculeuse  simple  sans  lésions 
ilco-cîBcales  ;  elle  peut  revêtir  deux  formes  cliniques  :  Fappendicite  vraie 
avec  réaction  péritonéale  plus  ou  moins  intense  et  l'abcès  froid  péri-caecal. 

Dans  le  premier  cas  on  a  le  tableau  de  l'appendicite  banale  ordinairement 
subaiguë  ou  atténuée;  il  s'agit  de  l'infection  secondaire  d'un  appendice 
tuberculeux.  Aucun  symptôme  ne  peut  indiquer  la  nature  du  mal;  si  quel- 
quefois la  recherche  des  antécédents  héréditaires  ou  personnels  du  malade 
peut  conduire  k  ce  diagnostic,  très  souvent  l'examen  le  plus  attentif  ne 
révèle  aucun  foyer  tuberculeux  localisé,  l'appendicite  étant  ou  paraissant 
être  primitive.  Le  séro-diagnostic  d'Arloing  et  Courmont  est  alors  une 
épreuve  utile;  quant  à  la  réaction  à  la  tuberculine,  elle  ne  doit  être  employée 
qu'exceptionnellement.  Souvent  c'est  seulement  l'examen  histologique  de 
l'appendice  qui  permettra  d'établir  le  diagnostic  étiologique. 

La  seconde  forme  d'appendicite  tuberculeuse  est  l'abcès  froid  péri-csecal, 
longtemps  confondu  avec  l'abcès  par  congestion  de  la  tuberculose  vertébrale 
lombaire  à  cause  de  son  évolution  lente  sans  grande  réaction.  A  la  période 
de  fistule,  le  diagnostic  est  plus  facile,  grâce  à  l'aspect  de  la  fistule  tuber- 
culeuse. La  présence  des  grains  jaunes  dans  le  pus  et  leur  examen  micro- 
scopique permettront  de  distinguer  l'actinomycose  de  l'appendice. 

Le  pronostic  de  l'appendicite  tuberculeuse  est  moins  grave  en  général 
que  celui  de  l'appc^ndicite  banale  à  cause  de  sa  tendance  à  la  mardie 
subaiguë,  mais  Finfection  tuberculeuse  peut,  en  revanche,  gagner  de  proche 
en  proche  les  ganglions,  le  caecum,  l'iléon,  le  péritoine;  enfin  le  foyer 
intestinal  peut  devenir  l'origine  d'une  infection  tuberculeuse  à  distance. 

La  tuberculose  gastrique  accompagne  quelquefois  la  tuberculose  intes- 
tinale et  peut  rester  latente  ;  les  ulcérations  tuberculeuses  de  l'estomac,  très 
rares  du  reste,  n'étant  presque  toujours  que  des  trouvailles  d'autopsie. 
Aucun  symptôme  ne  vient,  en  général,  s'ajouter  aux  signes  gastriques  si 
fréquents  chez  les  tuberculeux,  même  pas  la  douleur  qui  accompagne  habi- 
tuellement les  ulcérations  gastriques.  Cette  indolence  paradoxale  tiendrait, 
d'après  Mathieu,  à  Thypochlorhydrie,  fréquente  dans  ces  estomacs  presque 
toujours  atteints  de  gastrite  interstitielle.  Dans  quelques  cas  cependant 
existent  des  vomissements  alimentaires  mêlés  de  stries  de  sang.  Les  héma- 
témèses  abondantes  (Cazin)  ou  foudroyantes  (Bignon)  sont  exceptionnelles; 
quant  aux  perforations,  elles  sont  plutôt  le  fait  d'une  tuberculose  propagée  à 
l'estomac  et  dont  le  point  de  départ  est  un  ganglion  caséeux  ou  ime  péri- 
tonite tuberculeuse. 

Traitement.  —  Nous  avons  insisté,  chemin  faisant,  sur  les  moyens  en 
usage  pour  éviter  la  tuberculose  primitive  par  ingestion.  Une  fois  Tentérite 
tuberculeuse  déclarée,  le  traitement  est  purement  palliatif;  il  faut  combattre 
la  diarrhée  par  les  préparations  classiques  de  bismuth,  tannigène,  acide 
lactique  ou  chlorhydrique,  poudre  de  talc,  lavements  amidonnés,  bleu  de 
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mélhylèDe.  L'opium  peut  être  donné  chez  les  enfants  assez  âgés  pour  le  bien 
supporter.  L'alimentation  comprendra  les  œufs,  la  viande  grillée,  les  fécu- 
\eoï&;  la  viande  crue  râpée  donne  souvent  d'excellents  résultats.  Les  calmants 
fi  réTulsifs  appliqués  sur  la  paroi  intestinale  sont  indiqués  au  cas  de  dou- 
leurs vives  ou  de  tympanisme  avec  ou  sans  ascite.  Enfin  le  traitement  chirur- 
gical s^applique  aux  rétrécissements  et  aux  péritonites  partielles;  Tappen- 
dicile  sera  traitée  comme  une  appendicite  banale,  et  Fablation  d'un  appen- 
dice tuberculeux  aura  l'immense  avantage  de  supprimer  de  l'économie  un 
foyer  de  tuberculose  locale  toujours  prêt  à  infecter  l'organisme. 

III.  —  TUBERCULOSE  DES  GANGLIONS  MÉSENTÉRIQUES 

(Le  carreau.) 

La  tuberculose  des  ganglions  mésentériques  est  une  affection  qui  pen- 
dant longtemps,  sous  le  nom  de  carreau^  fut  une  sorte  de  capul  mortuum 
pir  lequel  on  désignait  les  «  gros  ventres  »  dont  on  ne  connaissait  pas  la 
cause.  Baumes*  le  premier,  en  1 788,  décrivit  dans  un  mémoire  classique  sous 
\t  nom  de  carreau  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques,  mais  il 
appliqua  ce  terme  aux  gros  ventres  rachitique,  dyspeptique  et  à  celui  rele- 
tant  de  la  péritonite  chronique.  Seignitz  en  1792,  dans  une  étude  sur 
<  latrophie  infantile  »,  rapporte  plusieurs  cas  de  cette  maladie  qu'il  confond 
lîec  des  cas  d'athrepsie. 

Celle  conception  erronée  reçut  une  première  atteinte  en  1825  quand 
Louis  étudia  la  péritonite  tuberculeuse  ;  on  s'aperçut  alors  que  les  carreaux 
<louloureux  et  les  carreaux  avec  induration  étaient  des  formes  de  la  tubercu- 
le» périlonéale.  Guersant  en  1834*  restreignit  singulièrement  cette  affec- 
tirm  et  arriva  à  des  conclusions  très  nettes  qui  peuvent  être  ainsi  résumées  : 
fréquence  des  gros  ventres  chez  les  enfants  du  premier  âge  et  rareté  de  la 
J^nérescence  caséeuse  des  ganglions  mésentériques,  possibilité  de  dégé- 
nérescence caséeuse  et  de  tuméfaction  considérable  sans  moditication  de  la 
forme  extérieure  du  ventre.  Et  cependant  Guersant  décrit  encore  sous  ce 
titre,  en  dehors  de  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques,  certains  cas 
(le  tuberculose  péritonéale  et  même  intestinale.  Besnier,  dans  «  le  Diction- 
naire encyclopédique  des  sciences  mé(lical(»s  »,  y  lait  encore  entrer  la  syphilis 
rt  le  cancer  des  ganglions  mésentériqiies.  Les  descriptions  en  sont  beaucoup 
plus  nettes  dans  les  traités  des  maladies  des  enfants  de  Barthez  et  Sanné, 
puis  de  Grancher  et  Comby'  on  le  rùle  du  carreau  dans  la  pathologie 
infantile  est  fort  réduit.  Depuis  cette  époque,  on  ne  trouve  dans  la  litlé- 
''ture  médicale  que  des  documents  épars  sur  ce  sujet,  ce  sont  les 
^nrations  de  Brasch,  de  Peterson*,  de  Massarl'  et  de  Schwartz'.  Enfin  les 

■')  Iaobs.  Mémoire  tur  la  maladie  du  mésentère  propre  aux  enfantn,  que  Con  nomme  vulgairement 
^trmu.  Iflmes,  17H8,  in-8-;  fr  édil.  Paris.  IWK,  in-8*. 

i*i  CcfUAUT.  Art.  Carreau  du  Dict.  de  méd.,  en  30  vol.,  t.  VI,  1854. 

'*f  Article  de  Marfan,  1**  édition  do  cet  ouvrage. 

<*l  l>DUMo?i.  Soc.  gynécolog.  de  Chicago,  lHy7-18î»9. 

**)  Iahart.  La  tuberculose  primitive  des  (ranglions  mésentt^riques.  La  clinique,  1899. 

«.*;  SawAiTZ.  Soc,  de  chir.,  1899. 
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publiirations    de    Carrière*    et    dllémcry'  complètent   nos   connaissances 
actuelles  sur  celle  queslion. 

Le  terme  de  carreau  est  encore  maintenu  par  certains  auteurs  pour  dési- 
gner la  tuberculose  des  ganglions  mcsentériques  en  générai  ;  tl'autrcs  limi- 
tent cette  dénomination  à  la  tuberculose  primitive  de  ces  ganglions.  Mieux 
vaut  donc  rayer  de  la  nosographie  cette  expression  encore  très  ambiguë  et  la 
remplacer  par  celle  de  tuberculose  des  ganglions  mésentériques,  beaucoup 
plus  explicite. 

Étiologie.  —  D'après  llilliet  et  Barthez,  la  tuberculose  des  ganglions 
mésenlériques  existe  dans  plus  de  la  moilié  des  autopsies  d'enfants  tuber- 
culeux, ordinairement  chez  des  enfants  de  I  à  5  ans.  Mais  ces  lésions  ne 
sonl  prédominantes  que  dans  6  à  8  pour  100  des  cas. 

La  luberculose  des  ganglions  mésenlériques  est  primitive  ou  secon» 
daire. 

La  forme  secondaire  est  assez  fréquente  chez  Tenfant.  Ashby  et  Wright* 
disenl  que,  sur  10«>  enfants  de  tout  âge  morts  de  tuberculose,  62  présentaient 
des  ulcérations  tuberculeuses  de  l'inleslin  et  71  des  ganglions  mésentériques 
caséeux  ;  55  fois  il  y  avait  coexistence  des  lésions  intestinales  et  ganglion- 
naires; 7  fois  des  ulcérations  intestinales  sans  lésions  ganglionnaires,  et 
16  fois  des  lésions  giuiglioimaires  sans  lésions  intestinales.  Parei^  trouve, 
chez  des  nourrissons  tuberculeux  de  moins  de  1  an,  42  fois  sur  100  des  gan- 
glions mésenlériques  tuberculeux  et  34  fois  sur  100  des  ulcérations  intes- 
tinales. Carrière*  a  rencontré  la  luberculose  des  ganglions  mésentériques 
à  Tautopsie  dVnfants  tuberculeux  30  fois  sur  100.  Dans  30  pour  100  des 
cas  elle  était  secondaire  à  la  tuberculose  pulmonaire:  dans  40  pour  100  à 
la  péritonite  tuberculeuse:  dans  20  pour  100  à  Tentérite  tuberculeuse; 
dans  5  pour  100  des  cas  à  des  adénopalhies  tuberculeuses:  dans  5  pour  10(^ 
des  cas  à  d(»s  tuberculoses  osléo-arliculaires. 

La  tuberculose  primitive  des  ganglions  mésenlériques,  que  certain 
auteurs  persistent  à  dénommer  carreau,  est  fort  rare,  d'après  les  statisti^ 
ques  citées  i)lus  haut  et  d'après  les  autopsies  faites  par  Carrière  qui  ne  Pq 
rencontrée  que  2  fois  sur  100.  On  considère  habituellement  comme  primi- 
tive  toute   tuberculose  des  ganglions   mésenlériques  existant   sans  lésioràs 
tuberculeuses  «le  Tintestin  ou  avec  des  lésions  si  peu  étendues  qu'elles  sont 
latentes  cliniquemenl,  ou  bien  encore  toute  luberculose  ganglionnaire  pl\is 
avancée  que  les  lésions  de  même  nature  constatées  dans  le  reste  de  Torga- 
nisme.   Cette  tuberculose  giuiglionnaire  primitive  se  rencontre  à  tous  les 
àgi»s:  elle  est  cependant  plus  fréquente  de  1  à  5  ans;  Bednar  en  a  rencontré 
un  cas  dans  la  première  année  de  la  vie  et  Noble*  chez  une  petite  fille  de 
2  mois:  il  admet  dans  ce  cas  Torigine  congénitale,  non  prouvée,  du  reste. 

i*'  r\nM}:RK.  1.3  lulHTiMiltw  |iriiiiitiM^  dt»s  ^Mnv:lion<  mi'M»nl«*riqiie5.   Trmraime  méd.,  1901.  Wap»»l»^ 
dfH  tuiifuix  .iii<l<iiiiinal«>  iIh-/  r«-ntaiil.    Tourtunr  mnf,.  \\mi.  Gu:.  tirs  hâp.,  décembre  1901 
I*    llrnKia.   Th^sr  tir  l.illr,  \\fiii. 

I*     \sii»i  .'i  \\Hi«;iir.  Troitf  tnrd.  rt  thir.  tit's  ma!,  tir  Vrnf..  |S*»i,  à*  rdil. 
!*■  I»*hn.  Tht'sf  lie  Hà'r,  l»Hi|. 
•  *•  (!iKiiirM.   Luc.  rit. 
«•   Va  iiiki  NouLc.  (xtncrnital  liib.  nu-^-nlfiu'  ai^«-avi\   THf  ÀHifrù-^m  J.  of  Med,  «*.,  juillet  lïW. 
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Pathogénie.  —  Le  b<acillc  de  Koch  peut  arriver  aux  ganglions  mésen- 
tmques  par  la  voie  sanguine,  par  propagation  directe  d'un  foyer  voisin  ou 
par  l'intestin. 

La  voie  sanguine  est  empruntée  quand  il  existe  une  tuberculose  loca- 
lisée antérieure.  Un  foyer  tuberculeux  ostéo-articulaire,  ganglionnaire,  cutané 
ou  viscéral  s'ouvre  dans  un  vaisseau  et  les  bacilles  en  circulation  produisent 
une  granulie  ;  les  ganglions  mésentcriques  sont  infectés  comme  les  autres 
organes. 

La  propagation  directe  aux  ganglions  mêsentériques  d'un  foyer  tuber- 
culeux voisin  est  possible.  Ce  foyer  tuberculeux  primitif  peut  être  péri- 
tonéal,  rénal  ou  périrénal,  osseux,  vertébral  ;  ce  peut  être  même  un  abcès 
par  congestion. 

Vinfection  par  voie  digestive  est  le  mode  habituel.  Tantôt,  le  plus  sou- 
vent, il  s'agit  d'un  enfant  tuberculeux  qui  déglutit  ses  crachats,  tantôt  c'est 
on  cas  de  tuberculose  primitive  par  ingestion,  et  nous  ne  pourrions  que 
répéter  ici  ce  que  nous  avons  dit  dans  le  chapitre  précédent  au  sujet  de  la 
tuberculose  alimentaire  :  la  contamination  se  fait  par  l'usage  de  lait  ou  de 
viande  provenant  d'animaux  tuberculeux  ou  souillés  secondairement  par  des 
poussières  bacillifères,  lorsque  l'enfant  vit  au  contact  de  tuberculeux.  Le 
bicillc  arrivé  dans  l'intestin  produit  des  ulcérations  et  par  lymphangite 
Inberculeuse  gagne  les  ganglions  mêsentériques,   ou    bien,  traversant  la 
nuqueuse  sans  la  léser  (Weigert  et  Dobroklonski),  il  parcourt  les  mêmes 
dijlifèrcs    pour   aller  tuberculiser    les   ganglions;    c'est  alors    seulement 
<|u'on  peut  dire  qu'il  y  a  tuberculose  primitive   des  ganglions  mêsenté- 
riques. 

Arrivé  dans  le  ganglion,  le  bacille  sera  détruit  ou  bien  au  contraire  il 
'«gétera  et  cela  surtout  lorsque  le  terrain  sera  de  résistance  moindre  par 
l^^rédilé,  misère,  ou  à  la  suite  de  maladies  aiguës  :  rougeole,  coqueluche, 
fièvre  typhoïde.  Une  observation  de  Sauvage  semble  démontrer  que  le  Irau- 
owlisaie  peut  favoriser  dans  le  ganglion  la  pullulation  du  bacille. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  ganglions  mêsentériques  tuberculeux 
présentent  l'aspect  des  adénopathies  tuberculeuses,  quel  (|ue  soit  leur  siège. 

Dans  la  granulie  les  ganglions  sont  peu  hypertrophiés,  ils  contiennent 
<iK  granulations  grises. 

Dans  la  tuberculose  chronique  les  lésions  sont  tantôt  isolées  sous  forme 
Je  tuliercules  gris  ou  jaunes  du  volume  d'une  amande;  les  ganglions  pe!i 
tuméfiés.  Tantôt  les  nodules  sont  confluents,  c'est  la  forme  infiltrée  (|ui,  à  une 
période  plus  avancée,  donne  le  ganglion  caséeux  avec  coque  fibreuse  épaisse  ; 
k  ganglion  est  alors  gros  comme  une  noix,  comme  un  œuf  de  poule.  Phi- 
sieurs  ganglions  peuvent  s'unir,  soudés  par  la  péri-adénite,  d(mnant  des 
tumeurs  bosselées,  gross(»s  coimne  le  poing.  Les  ganglions  les  plus  volumi- 
neux siègent  en  général  au  voisinage  de  l'angle  iléo-ca;(!al  que  Cruveilhier 
f'unpare  à  l'angle  de  bifurcation  des  bronches.  Certains  ganglions  voisins 
Peuvent  être  en  état  d'intégrité  relative»  ou  absolue.  La  méthode  des  injec- 
tions démontre  que  même  dans  les  ganglions  très  altérés  la  perméabilité 
persiste,  ce  qui  ruine  l'ancienne  théorie  d'après  larpielle  on  attribuait  les 
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plus  fâcheux  désordres  à  rimpcrméabilité  des  glandes  lymphatiques  pour 
le  eh  vie. 

Les  ganglions  iiiésenlcrîques  tuberculeux  peuvent  guérir  par  infiltration 
calcaire  ou  transformation  sclércuse.  Parfois  au  contraire  leur  évolution  pro- 
gressive peut  engendrer  des  complications  :  ouverture  de  Fabcès  ganglionr 
riaire  dans  le  péritoine  el  péritonite  tuberculeuse  mortelle»  ouverture  dans 
le  tube  digestif  ou  à  la  peau  laissant  une  fistule  intarissable.  Gôller  a  rapporté 
un  cas  d'ouverture  sinuiltanée  dans  le  duodénum,  le  canal  cholédoque  et 
la  veine  j)orlo,  les  signes  furent  ceux  de  la  pyohémie*.  Par  leur  volume,  les 
ganglions  peuvent  produire  des  compressions  :  ascite,  œdème  des  membres 
inférieurs,  occlusion  intestinale,  hydronéphrose,  névralgie  ;  cependant  Rilliet 
et  Barthex  ont  montré  que  les  compressions  étaient  ici  plus  rares  que  dans 
Tadénopalhie  trachéo-bronchique  occupant  une  cavité  dont  les  parois  sont 
rigides  et  en  rapport  avec  la  trachée  el  les  bronches,  parties  solides  et  fixes. 
Enfin  la  tuberculose  peut  gagner  le  péritoine  ou  se  généraliser,  d'où  gra- 
nulie. 

Symptômes.  —  La  tuberculose  des  ganglions  mésentériques  associée  à 
Tentérite  tuberculeuse  ne  donne  pas  lieu  en  général  à  un  tableau  clinique 
spécial;  ce  sont  les  signes  de  la  tuberculose  intestinale  qui  prédominent» 
auxquels  viennent  s'associer  parfois  ceux  de  la  tuberculose  mésentérique. 
Quant  à  la  tuberculose  localisée  uniquement  aux  ganglions  mésentériques, 
ou  forme  primitive  désignée  encore  par  certains  auteurs  sous  le  nom  de 
carreau,  elle  fut  considérée  pendant  longtemps  comme  la  cause  principale 
du  marasme  infantile  et  on  en  a  tracé  un  tableau  des  plus  fantaisistes. 

D'une  façon  générale,  voici  comment  les  choses  se  passent.  Il  s'agit  d'un 
enfant  de  o  à  10  ans,  quelquefois  plus  jeune:  c'est  ordinairement  un  pré- 
disposé, à  hérédité  chargée;  si  parfois  il  porte  les  signes  d'une  tuberculose 
localisée  périphérique  ou  viscérale,  en  voie  d'évolution  ou  de  guérison,  sou- 
vent aussi  rien  ne  nous  montre  qu'il  est  entaché  de  tuberculose. 

Le  début  est  ordinairement  insidieux;  l'enfant  se  plaint  de  douleurs 
abdominales  continues  ou  paroxysli(pies  ou  même  de  tension,  de  pesanteur^ 
siégeant  au  niveau  de  l'ombilic  ;  puis  le  ventre  se  développe  lentement,  pro- 
gressivement et  ce  gonflement  est  généralisé.  Bien  souvent  aussi  ce  sont  les 
troubles  (fénéranx  {\\\\  niiircui  Tattention  des  parents  :  amaigrissement,  perte 
de  l'appétit  et  des  forces,  transpirations  nocturnes,  et  peu  à  peu,  si  cela 
n'existait  pîis  déjà,  l'enfant  prend  l'habitus  tuberculeux. 

A  la  période  d'état  le  ventre  est  rarement  rétracté,  ordinairement  gonflé, 
mais  exceplionnellemenl  volumineux,  contrairement  à  l'erreur  du  vulgaire 
qui  nomme  carreau  tous  les  gros  ventres.  Le  plus  souvent  la  paroi  est  molle, 
dépressible,  rarement  tendue  ou  rétractée  en  défense  musculaire. 

Marfan  a  bien  montré  que  le  «  gros  ventre  ne  doit  pas  figurer  dans  h 
symptomalologie  de  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques  des  nourris- 
sons et  des  enfants  du  premier  âge  ».  Le  gros  ventre,  quand  on  a  éliminé  les 
tumeurs  abdominales  et  l'ascite,  relève  toujours  d'une  dyspepsie  gastro- 

(*)  Deutnche  med.  Woch.^  1879. 
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intestinale  de  Tenfant,  dont  il  est  le  signe  extérieur  caractéristique.  S^il  y 
1  coexistence  de  ce  signe  et  de  tuberculose  mésentérique,  c'est  que  les 
deux  processus  sont  associés  chez  le  même  malade.  On  peut  expliquer  Terreur 
si  longtemps  commise  par  les  médecins  à  considérer  Tintumescence  abdo- 
minale comme  symptomatique  du  carreau  par  la  constatation  suivante  :  dans 
h  gastro-entérite  des  nourrissons,  le  ventre  est  gros  et  flasque,  et  à  Tautopsie, 
on  trouTC  presque  constamment  une  tuméfaction  des  ganglions  mésenté- 
riques';  or,  à  Fépoque  où  on  manquait  de  critérium  anatomique,  les  adéno- 
mésentérites  simples  étaient  considérées  comme  scrofuleuses,  et  on  ne  dis- 
tinguait pas  la  scrofule  de  la  tuberculose.  Telle  est  probablement  Torigine  des 
erreurs  au  sujet  du  carreau. 

La  palpation,  d'après  Carrière,  contrairement  à  Topinion  de  Marfan,  pei*- 
wiettrait  de  percevoir  les  ganglions  quand  ceux-ci  sont  gros  comme  des 
prunes  ou  réunis  en  amas.  Cette  palpation  n'est  pas  exempte  de  dangers,  et 
Maurfan  cite  l'exemple  de  deux  nourrissons  qui,  quelques  heures  après  une 
palpation  prolongée,  furent  pris  de  flèvre,  due  à  la  résorption  de  toxines 
tuberculeuses  ou  intestinales.  Cependant  quand  les  tumeurs  sont  vohimi- 
neuses,  on  peut  les  sentir  en  palpant  doucement,  au  voisinage  de  Tombilic,  le 
long  du  rachis.  Pour  les  bien  percevoir,  il  faudrait,  d'après  W.  Jenner,  saisir 
le  ventre  entre  les  deux  mains  placées  latéralement  sur  les  flancs  et  les  rap- 
procher peu  à  peu  de  la  ligne  médiane.  Ces  tumeurs  plus  ou  moins  bombées 
ne  sont  pas  adhérentes  à  la  paroi  abdominale,  elles  sont  fort  peu  mobiles 
litéralement ;  elles  transmettent  les  pulsations  aortiques  à  la  main;  elles  sont 
dures  et  plus  ou  moins  douloureuses  au  palper.  Ces  indications  fournies 
par  la  palpation  sont  les  seules  qui  puissent  renseigner  sur  la  tuméfaction 
des  ganglions    mésentériques.   C'e9t   malheureusement  là  un  signe   très 
inconstant. 

La  tuberculose  hj*pertrophique  des  ganglions  mésentéri(|ues  avec  péri- 
adénite  peut  entraîner  des  compressions  des  organes  voisins,  vaisseaux, 
nerfs,  viscères. 

La  compression  de  la  veine  cave  inférieure  ou  des  iliaques  provoque 
on  œdème  des  membres  uni  ou  bilatéral  ascendant,  et  parfois  des  varices,  de 
hcranose  et  du  refroidissement  des  extrémités. 

La  compression  de  la  veine  porte  peut  produire  la  dilatation  des  veines 
wosKîutanées  abdominales,  mais  ce  symptôme  est  très  fréquent  chez  tous  les 
enfanb  cachectiques  et  ne  peut  avoir  de  valeur  que  s'il  est  très  marqué  ou 
•ccompagné  d'ascite,  celle-ci  ne  relevant  pas,  bien  entendu,  d'une  péritonite 
luberculeuse. 

Widerhofer  a  signalé  sous  la  peau  de  Tabdomen  Texistence  de  varices 
liniphatiques ;  c'est  un  sjTiiptôme  exceptionnel.  Quant  à  la  tuméfaction  des 
pnglions  inguinaux,  elle  est  trop  banale  pour  qu'on  lui  attribue  grande 
'ileur. 

Les  compressions  nerveuses  sont  rares  :  névralgies  hypogastriques, 
l^ticulaires  ou  ovariennes. 

<*J  Ittf  A9.  Le  gros  ventre  flasque  des  nourri«!»on$.  Rtvue  ment,  det  mal,  de  Tenf.^  février  IKÎft. 

[£.  Lsznt  ] 
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Des  occlusions  intestinales  complètes  ou  incomplètes  ont  été  signalées 
dans  les  observations  de  Guersant,  de  Rilliet  et  Barthez. 

Les  signes  fonctionnels  attribués  à  la  tuberculose  des  ganglions  mésen- 
tériques  n'ont  rien  de  bien  spécifique  :  voracité,  ou  au  contraire  inappétence, 
et  diarrhée  relèvent  soit  d'une  gastro-entérite  chronique,  soit  d'une  entérite 
tuberculeuse.  H  faut  aussi  rattacher  à  une  gastro-entérite  spéciale  à  prédo* 
minance  duodénale  la  diarrhée  graisseuse  que'  les  anciens  médecins  consi- 
déraient  comme  signe  important. 

Les  symptômes  généraux  observés  :  émaciation,  perte  de  forces,  pâleur 
et  sécheresse  de  la  peau  peuvent  fort  bien  relever  des  lésions  bacillaires 
siégeant  en  d'autres  points  de  l'organisme.  En  efiet,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  la  tuberculose  primitive  des  ganglions  mésentériques  peut  évoluer 
avec  un  état  général  satisfaisant,  telle  l'observation  de  Marfan  concernant 
une  fillette  de  5  ans,  morte  de  broncho-pneumonie  coquelucheuse  et  qui, 
prise  par  la  coqueluche  en  bonne  santé,  portait  des  ganglions  mésentériques 
C4iséeux. 

Si  l'afTection  peut  guérir  comme  le  démontre  l'anatomie  pathologique, 
il  ne  convient  cependant  pas  d'exagérer  cette  bénignité,  car  cette  tuberculose 
primitive  se  généralise  presque  toujours.  Tantôt,  s'il  s'agit  surtout  de  nour- 
rissons, la  généralisation  est  discrète  ;  on  assiste  à  l'évolution  de  la  cachexie 
tuberculeuse:  amaigrissement,  peau  sèche  et  terreuse,  développement  du 
système  pileux,  apathie,  polymicro-adénite,  hépato  et  splénomégalie. 

D'autres  fois  un  ganglion  caséeux  s'ouvre  dans  le  péritoine  donnant  une 
péritonite  tuberculeuse  mortelle. 

Beaucoup  plus  souvent  la  maladie  se  termine  par  granulie  revêtant  rare- 
ment la  forme  typhoïde,  mais  bien  la  forme  méningée;  sur  15  enfants  morts 
de  méningite  tuberculeuse.  Carrière  a  noté  5  fois  une  adénopathie  tubercu- 
leuse mésentérique  qui  était  restée  latente. 

En  résumé,  la  symptomatologie  de  la  tuberculose  primitive  des  ganglions, 
mésentériques  est  très  obscure  ;  si  on  peut  la  soupçonner,  il  sera  toujour^si 
très  difficile  de  l'affirmer. 

Diagnostic.  —  Au  cas  de  timieur  mésentérique,  il  faudra  distingue!^    ; 

Les  accumulations  stercorales  qui  sont  plus  superflcielles,  indolore^^^ 
dépressibics,  siègent  dans  les  hypocondres  et  cèdent  à  un  purgatif. 

Les  tumeurs  des  i^eins  qui  occupent  les  hypocondres  et  s'accompagne^vil 
de  troubles  de  la  micticm. 

Les  tumeurs  du  foie  et  de  la  rate  qui  siègent  dans  les  hypocondres, 
font  saillie  sous  les  côtes,  présentent  un  bord  tranchant,  sont  mates» 
mobiles  et  se  déplacent  dans  les  mouvements  respiratoires. 

Vabcàs  par  congestion  peut  être  plus  difficile  à  différencier,  car  il  esl 
préverlébral,  mais  il  est  mou  et  fluctuant  et  il  existe  une  lésion  vertébrale. 

Le  gros  ventre  des  dyspeptiques  succède  à  des  troubles  gastro-intest»-     j 
naux  souvent  prolongés,  et,  d'autre  part,  on  sait  que  le  gros  ventre  n'est  pas 
un  sympiôme  de  tuberculose  mésentérique.   Enfin  Carrière  a  appliqué  BXi 
diagnostic  de  la  tuberculose  primitive»  des  ganglions  mésentériques  certains 
procédés  usités  en  général  pour  le  diagnostic  des  tuberculoses  localisées.  Ce 
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sont  la  réaction  thermique  secondaire  à  Tinjection  de  sérum  artificiel  ou  de 
luberculine;  la  leucocytose  légère  avec  prédominance  de  lymphocytes,  enfin 
le  séro-diagnostic  par  la  méthode  d'Arloing-Courmont. 

Certains  diagnostics  sont  fort  difficiles,  d'autant  plus  qu'il  y  a  fréquem- 
ment association.  Telle  VentérUe  tuberculeusej  telle  aussi  la  péritonite 
tuberculeuse  longtemps  confondue  avec  la  tuberculose  mésenlérique.  Mais 
ici  les  douleurs  sont  plus  vives,  les  vomissements  et  la  constipation  fré- 
quents; Tabdomen  présente  des  zones  de  tympanisme  et  de  matité,  avec 
ascite  fréquente.  Au  niveau  des  zones  mates  en  général  péri-ombilicales,  la 
palpation  permet  de  percevoir  des  gâteaux  superficiels,  étalés,  faisant  corps 
avec  la  paroi,  mobiles  dans  tous  les  sens  et  au  niveau  desquels  existe  de  la 
crépitation  amidonnée. 

Traitement.  —  Comme  dans  toute  tuberculose  on  peut  faire  ici  œuvre 
de  prophylaxie.  Une  fois  déclarée,  la  maladie  sera  traitée  comme  toutes  les 
adénites  tuberculeuses  :  repos  absolu  au  lit  ou  sur  une  chaise  longue,  séjour 
au  bord  de  la  mer,  frictions  alcooliques,  bains  toniques  salés,  suralimen- 
tation par  la  viande  crue  ou  le  suc  musculaire  et  les  jaunes  d'œuf.  Comme 
médication  :  glycérine,  décoction  de  céréales,  arsenic  ou  cacodylate  de  soude, 
huile  de  foie  de  morue,  préparations  iodo-ferrées  ou  iodo-tanniques,  qui 
forment  la  base  du  traitement  et  donnent  de  très  bons  résultats. 

Schmidt-Monnard'  a  fait  dans  un  cas  la  laparotomie  et  enlevé  les  gan- 
glions ;  Peterson  *  a  rapporté  trois  observations  analogues  ;  la  guérison  fut 
complète  et  se  maintint.  Cependant,  en  présence  de  la  difficulté  du  diagnostic 
cl  des  succès  obtenus  par  la  thérapeutique  médicale,  on  doit  encore  se  mon- 
trer très  sobre  d'interventions  chirurgicales. 

<•)  Mùnchtur  med.  Woch.,  18Î6,  n*  49,  p.  926. 
(•)  Soc.  gyn^col.  de  Chicago.  1897-1899. 
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A  THREPSIE 
PAK  EM.  TOIERCELIN 

'  (Unique  île  ]■  FacuLLé  dir  HiS 
Iprni'  lip  l 'Hospice  ilif»  Enfant 


Détinition.  —  Discussion.  —  Le  toinit?  uthrepsie  (à,  privRlif,  6jï£'{>i;, 
nutrition)  a  été  créé  par  Parmi  en  1874  pour  désigner  un  état  tnorbide 
propre  su  nouvcau-né,  ayant  pour  point  de  départ  des  troubles  digestifs  et 
caraclérisé  par  une  dystrophic  générale  profonde. 

Avant  Parrot,  vu  type  clinique  avait  déjà  été  décrit  par  d'autres  médecins 
d'enfants,  11  est  Tacile  de  le  reconnailre,  en  eflel,  dans  la  description  du 
muguet  donnée  par  Valleix  ;  Hervieiix,  sous  le  nom  d'algidîlé  progressive  des 
enfants  nouveau-nés,  et  Bouchaud  sous  celui  d'inanition,  avaient  tracé  aussi 
le  talileau  de  cet  état  nuirbide.  Mais  Parrot  eut  lu  mérite  de  bien  dégager 
ce  type  clinique  et  de  le  bapliser  d'un  nom  qui  lit  l'ortuno.  C'est  à  l'hospice 
des  Enfants-Assistés  de  Paris  que  Parrot  étudia  Talbrepsie,  et  les  descriptions 
<{u'il  en  donna  furent  publiées  dans  une  série  de  leçons  parues  en  1874, 
1875  et  Ht 76  dans  le  Progrès  médicaV.  Les  descriptions  cliniques  et  anntomo- 
palhologiques  données  par  cet  auteur  resteront  classiques,  niais  l'œuvre 
de  Parrot  n'est  pas  demeurée  intacte  et  rindividualité  même  de  l'alhrepsie 
est  aujourd'hui  discutée. 

Pour  Parrot,  en  effet,  l'athrepsie  élail  une  entité  morbide,  ime  maladie 
bien  définie  ayant  son  autonomie  parfaite  au  même  litre  que  la  lièvre  typhoïde, 
ta  syphilis  ou  la  pneumonie  :  «  C'est,  dit-il.  une  succession,  une  progression 
morbide,  dont  les  deux  termes  extrêmes  sont  séprés  par  une  série  d'actes 
et  de  faits  qui  s'engendrent  réciproquement,  qui  portent  une  marque 
caractéristique  et  commune,  tout  en  évoluant  d'une  manière  indépendantr. 
ce  sont  là  tous  les  caractères  d'une  maladie.  L'athrepsie  est  une  maladie^.  • 

Aujourd'hui  l'autonomie  de  l'athrepsie  est  disculée,  et  si  le  Ijpe  clinique 
décrit  par  Parrot  reste  très  réel,  l'athrepsie  doit  être  considérée  non  comme 
une  entité  morbide,  mais  comme  un  syndrome,  un  êlat  morbide  résultant 
de  causes  multiples  et  d'ordres  différents.  L'athrepsie  ne  doit  pas  plu» 
être  considérée  comme  une  maladie  que  la  c^ichesie  cancéreuse  ou  ta  cachexie 
cardiaque  :  c'est  un  aboutissant. 

11  est  un  autre  reproche  qu'on  doit  adresser  à  Parrot,  c'est  d'avoir 
rattaché  à  l'athrepsie  plusieurs  maladies  qui  doivent  en  être  absolument 

I')  PuBOf,  L'alhrepiie,  Lf^nns  «cueillies  psr  le  D"  Troisïcr.  P»ri».  1877. 

I*)  Lf s  Allïinandn  lui  donnent  le  nom  d'alrophir  du  aouveau-aé.  OrUint  auleun  parmi  eai.  forniM 
Bois.  commeUenl  du  reEtf  la  m^nie  erreur  qup  PiniPT.  et  en  tuai  une  affection  mif/rtarit  nSpamlial 
1  un  nibitrBluni  anilODiique  bien  di^flnl.  l'alrTiphie  des  parois  inteatlnales.  Voir  B>«is«t,  Trait*  in 
wuladïtt  4e  Fenfante.  (Triduclios  rnuifjtise  de  L,  Gi'ison  et  Ront.) 
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distraites,  comme  le  muguet,  le  sclérème  et  le  tétanos  des  nouveau-nés.  Ces 
maladies  peuvent  bien  en  effet  venir,  à  titre  de  complications,  s'ajouter  au 
tableau  de  Tathrepsie,  au  même  titre  que  Tolite  moyenne  ou  la  broncho- 
pneumonie, mais  elles  sont  complètement  indépendantes  de  Tathrepsie,  car 
elles  peuvent  exister  sans  elle.  Il  faut  aussi  distraire  |de  la  description  de 
Parrot  la  forme  aiguë  qui  n'appartient  en  aucune  façon  à  Tathrcpsie,  mais 
dans  laquelle  il  est  facile  de  reconnaître  le  choléra  infantile. 

Parrol  eut  donc  le  tort  de  vouloir  grouper  les  différents  sj-mptômes  de 
Tathrepsie  «  en  un  faisceau  solide  pour  en  faire  une  maladie  »,  mais  le 
type  clinique  qu'il  a  décrit  n'en  est  pas  moins  bien  net  et  bien  défini.  Le 
terme  athrepsie^  tel  que  le  comprenait  Parrot,  s'adressait  à  cet  état  de  décré- 
pitude physique  qui  survient  chez  le  nouveau-né  après  une  alimentation 
défectueuse  et  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  longs;  mais,  après  cet 
tuteur,  au  lieu  de  conserver  à  cette  expression  son  sens  bien   spécial  et 
bien  déterminé,  par  un  abus  de  langage,  on  en  vint  à  l'appliquer  à  tous  les 
cas  où  une  cachexie  quelconque  produit  chez  l'enfant  nouveau-né  un  masque 
dinique  rappelant  celui  décrit  magistralement  par  le  médecin  des  Enfants- 
Assistés   :    tout  enfant  amaigri,   chétif,  malingre,  devint  un  athrepsique, 
(joelie  que  fut  la  cause  de  son  amaigrissement.  Non  seulement  on  appela 
ithrepsiques  les  prématurés,  les  avortons  ou  les  enfants  atteints  de  débilité 
congénitale,  mais  encore  ceux  qui  se  cachectisent  du  fait  de  la  tubercu- 
lose ou  de   la  syphilis  héréditaire.  —  Le  mot  athrepsie  devint  synonyme 
de  cachexie  infantile.  Cette  extension  du  sens  du  terme  athrepsie^  toute 
cachexie  infantile  ne   saurait  être  admise,   et  ce  mol  doit  être  réservé  à 
Il  cachexie  d'origine  gastro-intestinale.  L'athrepsique  est  tout  d'abord   un 
^lyspeptique,  puis,  après  une  période  plus  ou  moins  longue,|  les  troubles 
gastro-intestinaux  s'accentuent  et  entraînent  |à  leur  suite  l'infection  de  [tout 
l'organisme  par  les  produits  toxiques  élaborés  dans  le  tube  digestif  et  même 
par  les  microbes  intestinaux  eux-mêmes  :   Tinfection   s'ajoute   donc   h   la 
prturbation  des    fonctions   digestives,  et   c'est  la   résultante  des  actions 
'wbinées  de  ces  deux  causes  morbifiques  qui  produit  ce  tableau  clinique 
«p'on  nomme  l'athrepsie.  Ajoutons  que,  bien  souvent,  des  infections  secon- 
daires viennent  encore  apporter  leur  appoint.  Les  autres  cachexies,  du  reste, 
produisent  un  tableau  clinique  différent  :  [la  tuberculose,  la  syphilis  héré- 
ditaires donnent  à  l'enfant  un  faciès  qui  n'est  pas  le  faciès  de  Tathrepsique, 
^  moins  toutefois  que    ces  maladies  ne   soient  accompagnées  de  troubles 
^%eslifs.  Dans  ces  cas,  en  effet,  l'infection  gastro-intestinale  chronif|ue  peut 
^'jouter  à  la  première  infection  et  produire  l'athrepsie  :  ceci  prouve  bien, 
Preste,  que  l'athrepsie  n'est  pas  une  maladie,  mais  un  simple  complexus 
^ptomatique. 

La  cachexie  gastro-intestinale  ne  prend  le  nom  d'athrepsie  que  quand 
^c  se  développe  dans  les  premiers  mois  de  l'existence;  après  le  V  ou  le 
^*roois,  en  effet,  elle  ne  produit  plus  le  tableau  clinique  si  spécial  et  si  bien 
^^rit  par  Parrot.  Dans  ce  deuxième  cas,  en  effet,  l'enfant  présente  une 
pWeur  très  marquée  et  parfois  de  la  bouffissure  du  visage,  la  croissance 
*WTéte  et  souvent  on  voit  ^e  développer  les  déformations  osseuses  du  rachi- 

[E.  TUIERCEUN} 
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tisme,  mais  il  n'a  plus  Taspect  sénile  et  desséché  de  Tathrepsique.  Dans 
les  premiers  mois  de  la  vie  les  troubles  digestifs  conduisent  à  l'athrepsie, 
plus  tard  ils  aboutissent  à  la  cachexie  intestinale,  ou  au  rachitisme. 

Les  auteurs  ne  s'accordent  donc  pas  encore  d'une  façon  parfaite  sur  ce 
qu'on  doit  entendre  par  Vathrepsie  :  certains  ont  conservé  les  idées  de 
Parrot  et  y  voient  une  entité  morbide,  d'autres  en  font  le  synonyme  de 
cachexie  infantile.  Nous  savons  maintenant  que  ces  deux  façons  de  concevoir 
Tathrepsie  sont  également  inexactes. 

On  peut  donc  définir  l'athrepsie,  avec  M.  Marfan*  :  «  une  forme  spéciale 
de  la  cachexie  consécutive  à  la  gastro-entérite  chronique  vulgaire  des  nour- 
rissons, forme  propre  aux  enfants  qui  n'ont  pas  dépassé  le  S''  mois  ».  Nous 
préférerions  pourtant  plutôt  la  définition  suivante  :  lathrepsie  est  la  cachexie 
consécutive  à  l'infection  gastro-intestinale  chronique  des  nourrissons  sur- 
venant dans  les  premiers  mois  de  la  vie*.  C'est  qu'en  effet  la  gastro-entérite 
chronique  n'est  pas  absolument  indispensable  pour  la  production  de  l'infec- 
tion gastro-intestinale  et  de  l'athrepsie.  On  peut  voir,  en  effet,  des  cas  où  il 
n'y  a  eu  que  quelques  troubles  digestifs  passagers  qui  ont  rapidement  cessé, 
mais  qui  ont  laissé  après  eux  une  sorte  d'imprégnation  de  l'organisme  par 
des  produits  toxiques,  une  toxémie,  qui  a  amené  la  déchéance  athrepsique. 
D'ailleurs,  comme  le  dit  M.  Marfan  lui-même,  dans  certains  cas  on  ne  trouve 
h  l'autopsie  que  bien  peu  de  lésions  dans  le  tractus  digestif  et  «  il  n'y  a  pas 
de  rapport  entre  le  degré  des  lésions  et  le  degré  de  la  cachexie  » . 

M.  Marfan  fait  remarquer  avec  raison  que  le  mot  athrepsie  est  mal  choisi 
pour  désigner  un  état  dans  lequel  «  demain  peut-être  il  sera  définitivemen 
démontré  que  l'inanition  ne  joue  aucun  rôle  ou  ne  joue  qu'un  rôle  secoiK-^^ 
daire  et  inconstant,  et  que,  dans  l'athrepsie,  il  y  a  toujours  et  surtout  auti 
chose  que  l'inanition  ».  Nous  savons  en  effet  que,  dans  l'atlirepsie,  l'inan 
tion  et  Tautophagie,  à  qui  Parrot  faisait  jouer  le  rôle  capital,  sont  loin  d'ét 
tout,  et  que  l'infection  gastro-intestinale  prend  au  contraire  la  part  la  pi 
considérable  à  la  production  do  cet  état.  Il  ne  s'agit  pas  seulement  d' 
dénutrition,  mais  bien  d'une  véritable  cachexie  toxique.  L'enfant  athreps 
nous  le  verrons  du  reste  dans  le  chapitre  de  la  patliogénie,  est  avant  t 
un  enfant  infecté. 

Faut-il  pour  cela  abandonner  le  mol  «  athrepsie  »?  Non,  car  s'il  répcm^jij 
à  des  doctrines  pnthogéniques  fausses  ou  tout  au  moins  insuffisantes  ^  H 
représente  bien  un  type   clinique  d'une  grande  netteté;  il  a  fait  torixMne 
aujourd'hui  et  est  consacré  par  l'usage.  Gardons  le  mot,  mais  sachons  exao 
teinent  quel  état  morbide  il  définit'. 

Symptômes.  —  L'athrepsie,  avons-nous  dit,  est  un  aboutissant,  elle       j 

(•)  Marfax.  Sur  l'alliropsie.  Presse  médicnle,  18  avril  18%.  \ 

{*)  K.  Thiercf.li?!.  De  rinfooli<»n  ^'astro-intestinnlo  rhoz  lo  nourrisson.  Thèse  de  Paria^  JS94. 
(*)  Lo  profossf  ur  F.  Fodt'(de  >aple«i)  diviso  les  ca*i  en  deux  catégories,  l'atrophie  primitive  et  l'atroptiie 
secondaire.  L'atrophie  primitive,  athrepsie  de  Parrot,  atrophie  de  Henoch,  est  une  véritable  entité iDor- 
bide  ayant  son  point  de  dt^part  dans  une  alimentation  d«^rectueuse  et  reconnaît  comme  cause  une  tnl-  ^^ 
infection  d'oripne  K^^tro-intestinale;  l'atrophie  serondaii-e  est  celle  qui  survient  h  la  suite  de  la  syphilis, 
de  la  tuberculose,  de  la  broncho-pneumonie  seplique  avec  profonde  dénutrition.  L'enfant  qui  dépérit 
par  suite  de  l'insuffi^^ance  alimentaire  ne  mérite  pas  le  nom  d'athrepsique.  ( Congrès  pédia trique  d^ 
Florence,  1901,  Conpri'S  de  Madrid,  liHKS).  On  voit  que  les  idées  émises  par  M.  Fede  se  rapprochent  beaft* 
coup  de  la  conception  fran(;aise  de  l'athrepsie. 
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succède  toujours  à  des  troubles  digestifs,  mais  ceux-ci  ne  se  présentent  pas 
dans  tous  les  cas  d'une  fayon  identique;  leur  allure  et  leur  durée  peuvent 
varier  suivant  leur  intensité,  le  milieu  dans  lequel  ils  évoluent,  et  la  résis- 
tance du  terrain  sur  lequel  ils  se  développent. 

Tantôt  c'est  un  enfant  débilité,  chétif,  né  avant  terme  qui,  mal  nourri, 
dépérit  de  jour  en  jour.  Tant  (|ue  l'inanition  existe  seule,  l'enfant  n'est  pas 
un«ithrep8ique,  mais  bientôt  la  diarrliée  apparaît,  le  dépérissement  augmente 
de  plus  en  plus,  puis  des  phénomènes  d'auto-intoxication  et  d'infection  se 
manifestent,  Tathrepsie  est  alors  confirmée. 

Tantôt  c'est  un  enfant  ayant  présenté,  au  milieu  d'une  santé  parfaite,  des 
troubles  digestifs  aigus;  il  a  été  pris  de  diarrhée  toxi-infeclieuse  qui  a  duré 
quelques  jours.  Les  phénomènes  aigus  se  sont  calmés,  mais  ils  ont  laissé  à 
leur  suite  de  Tinappétence,  une  susceptibilité  stomacale  et  intestinale  se 
traduisant  encore  par  quelques  vomissements  et  un  peu  de  diarrhée;  les 
phénomènes  morbides  sont  peu  intenses,  mais  suffisent  pour  amener  lente- 
ment le  dépérissement  du  petit  malade,  puis  l'infection  gastro-intestinale 
chronique  se  produit  :  l'entant  est  alors  un  athrepsique.  Quelquefois  même, 
après  l'infection  aiguë,  les  phénomènes  digestifs  se  sont  amendés,  la  diarrhée 
et  les  vomissements  ont  complètement  disparu,  et  pourtant  Tenfant,  qui 
seuible  guéri,  dépérit  de  jour  en  jour  et  après  un  certain  temps  arrive  à  la 
cachexie  athrepsique;  son  organisme  a  été  touché  profondément  par  Tinfec- 
tion  gastro-intestinale. 

Mais,  le  plus  souvent,  l'athrepsie  succède  à  la  dyspepsie  gastro-intestinale 
chronique  du  nourrisson.  Pendant  longtemps,  Tenfant,  mal  nourri,  pré- 
sente les  petits  signes  de  cette  dyspepsie  :  inappétence,  régurgitations 
survenant  quelque  temps  après  les  tétées,  diarrhée  blanche,  verte  ou 
panachée,  amaigrissement,  gros  ventre  tympanisé,  quelquefois  estomac 
dilaté,  eczéma  plus  ou  moins  généralisé:  l'enfant  dépérit  peu  à  peu,  puis 
finfcclion  gastro-intestinale  survient,  souvent  compliqué(»  d'infections  secon- 
daires, et  l'enfant  dyspeptique  est  devenu  un  athrepsique.  Cette  infection 
gastro-intestinale  qui  succède  à  la  dyspepsie  et  qui  précède  la  cachexie 
athrepsique  peut,  dans  certains  C4is,  s'établir  chez  le  nouveau-né  d'une  fa^on 
presque  insidieuse  et  sans  fracas  :  dans  ces  cas,  le  moment  où  elle  débute  est 
bien  difficile  à  préciser.  Mais  le  plus  souvent,  cette  infection  est  anntmcée 
par  une  recrudescence  des  phénomènes  gastro-intestinaux  (|ui  s'accompagnent 
d'un  amaigrissement  progressif  :  Fenfant  dyspeptique  est  devenu  im  enfant 
infecté,  et,  cette  infection  persistant,  la  cachexie  athrepsique  s'établit  peu  à 
peu.  Nous  laissons  évideinm(»nl  de  côté  les  cas  où  Finfection  est  rapide  et 
intense;  nous  avons  déjà  dit  f[ue  ces  cas,  classés  par  Parrot  sous  le  nom 
Anthrepaie  aiguë,  n'appartenaient  pas  à  l'athrepsie. 

Parrot  divisait  l'athrepsie,  au  point  de  vue  symptomati<[ue,  en  5  périodes  : 
une  période  gastro-intestinale  dans  laquelle  les  phénomènes  digestifs 
existent  seuls,  une  période  hématirjue  dans  laquelle  on  peut  constater  une 
perturbation  profonde  de  la  composition  du  sang  et  des  plasmas,  et  enfin 
une  troisième  période,  période  cachectique.  Si  les  conceptions  de  Parrot  sur 
lalhrepsie  ne  sont  pas  parfaitement  justes,  le  tableau  symptomatique  qu'il  a 
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tracé  (le  cet  état  morbide  n'en  est  pas  moins  admirable  et  nous  ne  pouYons 
mieux  faire  que  de  le  reproduire  presque  textuellement.  Nous  garderons, 
pour  la  facilité  de  la  description,  la  division  en  3  périodes,  mais  en  faisant 
bien  remarquer  que  la  première  n'est  qu'une  période  prémonitoire,  qu'elle 
marque  le  début  de  Tinfection,  et  que  Tathrepsie  à  ce  moment  n'est  pas 
encore  constituée. 

Première  période  gastro-intestinale  ou  prôathrepsique.  —  A  cette 
période  on  constate  uniquement  Taggravation  des  troubles  digestifs  déjà 
existants  :  les  selles  deviennent  plus  abondantes,  plus  liquides  et  plus  nom- 
breuses, et  contiennent  des  grumeaux  blancs  et  des  stries  verdàtres. 
En  même  temps  on  peut  constater  aussi  quelques  vomissements  ou  régur- 
gitations. La  soif  devient  plus  vive,  Tenfant  réclame  le  sein  constamment, 
mais  à  peine  a-t-il  aspiré  quel(|ues  gorgées  de  lait  qu'il  rejette  le  mamelon, 
ne  voulant  plus  boire,  et,  malgré  la  fréquence  des  tétées,  la  quantité  de  lait 
qu'il  boit  est  inférieure  à  la  normale. 

Les  urines  diminuent  et  leur  couleur  devient  plus  foncée.  L'enfant  est 
grognon,  inquiet,  s'agite  et  dort  mal,  il  commence  à  souffrir;  pourtant  le 
pouls  reste  encore  à  peu  près  normal,  et  à  cette  période  la  température 
n'est  pas  encore  influencée,  à  peine  peut-on  constater  une  dimiimtion  de 
quelques  dixièmes  de  degré  :  le  mal  est  encore  léger  et  guérissable.  Souvent 
la  diarrhée  disparaît  peu  à  peu,  les  régurgitations  cessent,  l'appétit  revient, 
les  urines  redeviennent  normales,  puis  l'enfant  reprend  sa  gaieté  et  son 
habitus  extérieur,  et  au  bout  de  quelques  jours  la  maladie  n'a  pas  laissé 
de  trace.  Mais  si  au  contraire  le  mal  continue  sa  marche,  on  voit  tous  les 
accidents  de  la  première  période  s'aggraver,  l'état  général  se  déprime  de 
plus  en  plus  ;  le  petit  malade  entre  dans  la  deuxième  période  qui  va  le  con- 
duire h  I  athrepsie. 

Deuxième  période  ou  période  hématique  de  Parrot.  —  Les  selles 
deviennent  de  plus  en  plus  abondantes  et  de  plus  en  plus  nombreuses, 
elles  sont  presque  complètement  liquides  et  bilieuses,  contenant  des  glaires 
et  des  grumeaux  de  lait  à  peine  attaqués  par  la  digestion  :  leur  odeur  est 
forte  et  repoussante.  Les  vomissements  manquent  peu  à  cette  période, 
l'enfant  rejette,  quelques  minutes  après  l'avoir  absorbée,  une. partie  du  lait 
qu'il  a  bu  ou  des  substances  médicamenteuses  qui  lui  sont  administrées. 

D'ailleurs,  Umdis  que  dans  la  première  période  il  recherchait  le  sein  et 
se  jetait  avec  avidité  sur  lui,  à  cette  période  l'appétit  est  très  diminué;  il 
semble  que  l'enfant  soit  fatigué  du  sein,  qu'il  prend  mollement,  et  qu'il 
quitte  presque  aussitôt  après  avoir  absorbé  quehiues  gouttes  de  lait  seule- 
ment :  il  prend  aussi  avec  beaucoup  de  difTiculté  les  boissons  qu'on  lui  pré- 
sente. Les  urines  se  suppriment  presque  complètement,  elles  sont  foncées, 
chargées  durâtes. 

La  peau  des  fesses,  des  cuisses,  des  bourses  ou  des  grandes  lèvres  est 
couverte  dune  éruption  érythémateuse  qui  peut  être  suivie  d'exulcérations 
avec  suintement,  ce  qui  ajoute  encore  aux  douleurs  ressenties  par  le  petit 
malade. 

La  température  est  le  plus  souvent  d'une  instabilité  tout  à  Liit  particu- 


ATHREPSIE.  295 

Kère,  elle  peut  varier  d'un  jour  à  l'autre  de  2  degrés  et  plus.  D'autres  fois 
eUe  prend  assez  vite  une  marche  régulièrement  décroissante  et  le  pouls  suit 
les  variations  thermométriques. 

L'enfant  souffre  et  pousse  par  instints  des  cris  aigus,  quelquefois  il  fait 
entendre  presque  constamment  des  cris  plaintifs  avec  exacerbations  surtout 
immédiatement  avant  l'émission  des  garde-robes.  A  ce  moment  il  s'agite,  se 
retourne  dans  son  lit;  ces  cris  et  cette  agitation  accusent  une  vive  douleur 
coUiquative. 

L'amaigrissement  qui  a  débuté  dès  les  premiers  jours  de  la  maladie 
s'accentue  de  plus  en  plus  :  les  traits  sont  tirés,  la  face  pâle  est  amoindrie, 
les  yeux  sont  renfoncés  dans  leur  orbite  et  sont  entourés  d'un  cercle  bleuâtre, 
les  pommettes  deviennent  saillantes  pendant  que  les  joues  se  creusent,  la 
peaa  du  corps  se  ride  et  se  flétrit,  les  chairs  deviennent  flasques,  et  tout  le 
corps  est  sans  énergie,  l'enfant  se  laisse  aller,  il  n'a  pas  de  ressort,  ses  forces 
sont  considérablement  amoindries. 

Cette  période  dure  quelques  jours  ;  le  mal  n'est  pas  encore  irrémédiable, 
mais  dès  qu'arrive  la  troisième  période,  ou  période  cachectique,  la  mort 
est  presque  fatale. 

Troisième  période  ou  période  cachectique  :  athrepsie  confirmée.  — 
Les  symptômes  qui  caractérisent  cette  période  sont  les  mêmes  que  ceux  de 
k période  précédente,  mais  plus  accentués  encore;  l'état  général  surtout  a 
nbi  une  atteinte  telle  que  l'œil  le  moins  exercé  saisit  de  suite  la  gravité  de 
k  situation.  C'est  cette  période  qu'a  admirablement  décrite  Parrot. 

<  L  enfant  n'a  plus  d'appétit,  et  si  par  une  sorte  de  mouvement  instinctif 
3  saisit  encore  le  sein,  ses  lèvres  y  restent  fixées  à  peine  durant  quelques 
secondes;  il  s'en  retire  bientôt  en  jetant  un  cri,  qui  marque  le  désespoir  où 
il  est  de  n'y  pouvoir  rien  prendre.  S'il  accepte  encore  le  biberon,  ce  n'est 
<iue pendant  un  temps  très  court;  il  ne  tarde  pas  à  le  refuser,  et,  incapable 
d'un  effort,  îl  ne  boit  plus  qu'à  la  cuiller.  Repoussant  le  lait,  il  finit  par  ne 
prendre  que  quelques  gouttes  d'eau  sucrée.  En  dernier  lieu,  on  ne  peut  rien 
introduire  dans  sa  bouche,  acide,  rouge  et  tapissée  de  muguet  :  et  pourtant 
on  la  voit  s'ouvrir  largement  comme  si  elle  demandait,  comme  si  elle  cher- 
chait à  saisir  quelque  chose.  »  (Parrot.) 

Il  peut  arriver  à  cette  période  que  la  diarrhée  se  supprime,  le  plus 
souTent  les  selles  deviennent  moins  abondantes  et  moins  répétées,  quelque- 
fois elles  reprennent  un  aspect  presque  normal,  mais  le  plus  souvent  elles 
sont  de  couleur  verte,  et  formées  de  mucus  et  de  débris  épithéliaux  coloras 
pw  la  bile.  Les  urines  sont  le  plus  souvent  complètement  supprimées;  quand 
elles  s'écoulent  encore,  c'est  en  proportion  très  minime,  et  l'on  y  constate  la 
présence  d'albumine;  on  y  a  noté  aussi  la  présence  de  sucre. 

La  muqueuse  buccale  est  rouge  et  sèche,  la  réaction  en  est  acide.  Les 
vomissements  deviennent  plus  fréquents;  ils  surviennent  presque  sans 
efforts,  ce  sont  plutôt  des  régurgitations  que  l'enfant  laisse  s'écouler  de  sa 
touche  :  une  partie  des  matières  s'échappe  en  même  temps  des  narines; 
<*s  matières  vomies  sont  formées  par  du  lait  putréfié  ou  du  mucus  teinté 
pr  une  matière  brunâtre. 
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«  La  rt'spiialion  devient  pénible  el  profonde.  Tous  les  innsilcs  qui 
servent  â  la  dilatation  du  thot-ax  sont  mis  en  action  el  le  sternum  s'enronce 
profondément  vers  la  colonni^  vertébrale.  Il  semble  qu'il  eiisti^  un  obstacle 
insunnonlable  à  la  pénétration  de  l'air  :  et  pourtant,  si  l'on  pratique  Tniiscul- 
lation,  on  trouve  (|ue  le  murmure  respiratoire  n'a  rien  perdu  de  sa  pureté 
el  de  son  ampleur.  L'haleine  est  froide,  lu  température  du  corps  s'est  nota- 
blement abaissée;  pour  s'en  convaincre,  il  sufOt  de  toucher  la  peau,  Eurloul 
aux  estréraités;  et,  cette  indication  donnée  par  lu  main,  le  Ihemiomètre 
introduit  dans  le  rectum  la  conQnne  eu  marquant  !2  à  5  déférés,  parfois 
même  davantage,  au-dessous  de  la  normale.  Le  cœur  lui  aussi  s'alfaihlit: 
ses  bruits  s'éteignent,  ses  battements  se  ralentissent,  et,  à  l'approche  de  la 
uiort,  ses  pulsations  peuvent  s'abaisser  à  t)0  et  même  40. 

<  La  circulation  n'est  pan  moins  affectée  à  la  périptiérie  qu'au  centre, 
comme  l'indiquent  la  cyanose  des  extrémités  et  la  teinte  livide  de  )a  peau. 

•  Mois  ce  qu'il  y  o  de  plus  saisissant,  c'est  l'habitus  ejttérieur  de 
l'albrepsié.  La  marque  imprimée  par  la  maladie  sur  la  face  et  le  corps  tout 
entier  est  si  profonde  et  si  caractéristique,  qu'il  n'est  pas  possible  de  la  . 
méconnaJtre.  L'amaigrissement  est  considérable  et  présente  ici  quelque 
chose  de  tout  spécial,  car  la  destruction  porte  encore  plus  sur  les  liquides 
que  sur  les  solides.  Tout  l'organisme  souflre  d'aridité,  et  l'on  peut  dire  que 
les  tissus  sont  ù  sec. 

•  De  h  un  ensemble  de  sympU'mies  que  la  main  et  l'ii'il  font  aisément 
constater.  Les  chairs  ont  une  consistance  spéciale  ;  quand  on  les  comprime, 
on  croirait  toucher  du  suif  lige  ou  du  bois.  Il  en  résulte  une  grande  rigidité 
des  membres,  qui  restent  dans  une  immobilité  complète,  connne  il  arrive 
dans  le  tétanos.  Chez  d'autres  sujets,  où  les  parties  molles  ont  conservé  plus 
de  souplesse,  la  peau  forme  des  plis  nombreux.  Cela  est  surtout  apjiarent  Ji 
In  face,  où  il  ne  i-este  plus  que  le  squelette,  couvert  d'un  tégument  ridé. 
Alors  l'agrandissement  de  la  bouche,  la  saillie  des  maxillaires.' l'excavalton 
des  orbites,  donnent  à  la  physionomie  de  ces  petits  moribonds  quelque  cJiose 
de  simien.  D'autres  fois  leur  face  ridée  rappelle  celle  de  certains  vieillards, 
lu  maladie  ayant  fait  en  quelques  jours  l'ollice  d'une  longue  suite  d'années. 
Le  crâne  lui-même  subit  de  notables  modificalions;  la  fontanelle  se  déprime, 
et  le  long  des  sutures  apparaissent  des  saillies  dues  au  chevauchement  des 
pièces  osseuses  <|ui  s'y  rencontrent.  .Autoiu-  de  Torifice  buccal  et  des  yenx  In 
peau  prend  une  teinte  bleuâtre.  Les  paupières,  imparfaitement  closes,  lais- 
sent voir  le  globe  oculaire  amoindri,  avec  la  cornée  sèche  et  dépolie  de  la 
conjonctive  injectée.  Les  cris  que  pousse  l'enfant  sont  moins  fréquents  que 
dans  la  précédente  période,  mais  à  l'anxiété  qu'ils  expriment  on  peut  tou- 
jours les  reeonnaitre,  et  en  les  appelant  cris  de  détresse  je  crois  les  avoir 
justement  qualifiés. 

«  Les  centres  nerveux  qui  n'avaient  [las  encore  participé,  du  moins  en 
apparence,  au  processus  morbide,  entrent  en  scène,  et  c'est  par  les  sym- 
ptômes auxquels  donne  naissance  le  trouble  de  leurs  fonctions,  que  semble 
devoir  être  camctérisé  le  stade  terminal  de  l'athrepsic.  La  plus  habituelle  de 
ces  manifestations,  car  elle  manque  rarement,  est  une  atrésie  tri-s  marquée 
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des  pupilles,  indice  d'un  état  comateux  plus  ou  moins  profond  ;  elle  s*accom- 
pagne  souvent  de  strabisme  divergent.  Quelques  malades  sont  atteints  de 
convulsions  ayant  ceci  de  particulier  qu'elles  sont  peu  apparentes,  souvent 
partielles,  et  que  la  tonicité  y  domine.  Elles  viennent  de  temps  en  temps 
rompre  l'engourdissement  comateux,  et  n'existent  sans  lui  que  d'une 
manière  tout  à  fait  exceptionnelle. 

«  Quand  les  choses  sont  arrivées  là,  la  vie  peut  cesser  d'un  moment  à 
l'autre.   Le  cri  va  s'affaiblissant  et   finit  par  s'éteindre;  les  bruits  et  les 
battements   du   cœur  deviennent  imperceptibles;   les  mouvements   respi- 
ratoires s'éloignent   de   plus   en    plus,    et  l'on  assiste  ainsi  à  l'anéantis- 
sement successif  des  grandes  fonctions,  avant  (|ue  la  mort  soit  générale. 
Aussi,  quand  elle  survient,  il  peut  arriver  qu'on  la  méconnaisse  :  car  d'une 
part,  les  derniers  troubles  morbides  ont  atteint  si  profondément  l'organisme 
et  y  ont  laissé  subsister  si  peu  de  vie,  que  la  disparition  totale  de  celle-ci  se 
fait  parfois  sans  secousse,  et,  d'ailleurs,  les  marques  extérieures  de  la  mort 
font  souvent  défaut,  la  peau  restant  livide,  au  lieu  d'être  envahie  par  la 
pâleur   subite    et   persistante,   et   les    membres    conservant  leur  roideur 
ligneuse,  au  lieu  de  tomber  dans  cette  flaccidité  complète  qui  suit  le  dernier 
soupir.  » 

Nous  avons  reproduit  ce  tableau  que  Parrot  a  tracé  de  l'athrepsie,  de  main 

deniaitre;  il  n'y  a  rien  à  y  ajouter,  ni  rien  à  en  retrancher.  Mais  nous  devons 

niaintenant  reprendre,  pour  les  analyser  en  détail,  les  principaux  symptômes 

^ue  nous  n*avons  fait  qu'estpiisser  en  passant.  Nous  suivons  du  reste  encore 

«0  cela  l'exemple  de  Parrot,  et  nous  aurons  encore  de  larges  emprunts  à 

fcire  à  cet  auteur  qui,  nous  le  répétons,  a  fait  de  l'athrepsie  une  étude 

'ymptomatique  si  parfaite  qu'il  est  impossible  de  mieux  faire;  quelques 

phénomènes  pathologiques  pourtant,  comme  le  muguet,  rangés  par  ce  médecin 

P^Umi  les  symptômes,  doivent  en  être  distraits  et  être  classés  parmi  les 

Complications. 

Ètade  analytique  des  symptômes  principaux.  —  Troubles  intesti- 

^^ttx.  Diarrhée.  —  La  diarrhée  est  le  premier  symptôme  qui  apparaisse 

^    h  période  prémonitoire;   tantôt    ce    dérangement  intestinal    se  produit 

^^ec  lenteur;  tantôt,  au  contraire,  ce  trouble  intestinal  est  d'emblée  «assez 

•titense,  le  nombre  des  selles  atteignant  dès  le  début  7  à  8  par  jour.  (]es  selles 

^^m{  plus  ou  moins  abondantes.  Le  plus  souvent,  elles  sont  extrêmement 

■îquides.  Au  début,  leur  couleur  peut  encon;  être  jaune,  mais  souvent  elle 

^st  verte,  comparable  à  celle  d'épinards  hachés.  Hans  certains  cas,  les  selles 

'du  début  ne  sont  ni  jaun(>s  ni  vertes,  mais  blanches,  et  semblent  être  for- 

•ïjées  par  du  lait  coagulé   non  digéré,   dans  ces  cas  elles  répandent  une 

^ur  d'une  grande  fétidité,    elles   sentent  la   pourriture,   «  elles  (mt  une 

«xlenr  de  macération  anatonii([ue  ».  La  constatalion  de  ces  selles  blanches 

^fétides  est  d'un  mauvais  pronostic.  La  réaclion  des  matières  est  variable, 

lanliU   alcaline,    tantôt  acide,  quelquefois  neutre.  Le  plus  souvent,  quand 

lathrepsie  est  confinnée,  ces  troubles  diarrhéiques   cessent,  et  les  selles 

reprennent  un  aspect  normal;  elles  forment  alors  une  bouillie  homogène, 

onctueuse,  de  couleur  brun  jaunâtre.  Avant  la  défécation,  l'enfant  s'agite 
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et  cric,  il  souiTre;  sa  douleur,  cessant  aussitôt  après  le  rejet  des  matières,  a 
A^raisemblablement  pour  siège  Tintestin.  Dans  les  dernières  heures  de  la 
vie,  Tenfant  n'a  plus  la  force  de  manifester  sa  souffrance,  et  les  matières 
s'échappent  du  rectum  comme  d'un  tube  inerte. 

Pendant  la  période  de  dyspepsie  qui  précède  l'athrepsie,  le  ventre  est 
ballonné  et  tympanique,  mais,  dès  que  la  diarrhée  est  plus  abondante,  il 
devient  flasque;  enfin,  quand  l'athrepsie  est  constituée,  le  ventre  participe  à 
l'amaigrissement  général,  il  est  aplati,  déprimé,  pâteux,  comme  vidé. 

Troubles  gastriques  et  buccaux.  —  L'appétit,  qui  djs  le  début  des 
troubles  dyspeptiques  a  diminué,  disparait  rapidement.  Dans  la  période 
prémonitoire,  les  vomissements  sont  alimentaires  et  muqueux,  ensuite  ils 
deviennent  presque  incessants,  l'enfant  ne  pouvant  garder  une  goutte  de 
liquide  absorbé.  Mais,  dans  les  derniers  jours,  l'enfant  rejette  souvent  une 
substance  glaireuse  et  noirâtre,  formée  de  mucosités  stomacales  mélangées 
à  du  sang  h  demi  digéré.  Ces  vomissements,  qui  tout  d'abord  s'accompagnent 
d'efforts  assez  violents,  se  font  dans  la  dernière  période  d'une  façon  spon- 
tanée, ce  sont  plutôt  des  régurgitations,  la  matière  vomie  s'échappant  par 
la  bouche  et  par  les  narines.  Dans  certains  cas,  l'enfant  n'aj'ant  plus  même 
la  force  de  rejeter  ces  matières  au  dehors  de  sa  bouche,  celles-ci  pénètrent 
lors  d'un  mouvement  inspiratoire  dans  l'intérieur  de  la  trachée  et  peuvent 
descendre  dans  les  poumons  :  à  l'autopsie,  on  peut  trouver  dans  ces  cas  tout 
un  lobe  de  poumon  à  demi  digéré  par  les  sucs  acides. 

Parmi  les  accidents  les  plus  fréquents  qu'on  peut  constater  dans  la 
période  terminale  nous  devons  signaler  le  muguet  et  les  ulcérations  buc- 
cales :  ces  accidents  sont  si  fréquents  que  Parrot  les  regardait  comme  des 
symptômes  propres  à  la  maladie  qu'il  décrivait. 

La  bouche  du  nouveau-né  est  rouge  et  de  réaction  acide;  de  plus  la 
salive,  dans  les  deux  premiers  mois,  est  encore  bien  rare  et  la  bouche  à  cet 
âge  est  presque  complètement  sèche  ;  on  conçoit  facilement  que  le  muguet 
se  développe  volontiers  dans  ce  milieu  acide,  sur  cette  muqueuse  sèche  et 
desquainée,  et  sur  cet  organisme  débilité  incapable  de  fournir  une  réaction 
phagocytiiire  suffisante  pour  se  défendre.  Le  muguet  envahit  donc  souvent  la 
bouche  et  vient  encore  par  sa  présence  aggraver  la  situation  :  en  effet,  d'une 
part,  il  gène  les  mouvements  de  succion  et  de  déglutition,  et,  d'autre  part, 
l'irritation  quil  produit  sur  les  papilles  de  la  langue  et  sur  la  muqueuse 
buccale  fait  souffrir  l'enfant  et  augmente  ses  cris  et  son  agitation.  Il  peut, 
partant  de  la  bouche,  envahir  le  pharynx,  l'œsophage,  l'estomac  et  même 
l'intestin  (Robin,  Parrot)  :  les  voies  respiratoires  elles-mêmes  peuvent  être 
envahies  par  Toldium  albicans  qui  peut  descendre  jusque  dans  les  poumons 
(Gubler,  Parrot).  Nous  avons  déjà  dit  que  le  muguet  n'était  pas  propre  à 
l'athrepsie,  mais  ne  s'y  rencontrait  qu'à  titre  de  complication. 

Parrot  a  décrit  dans  l'athrepsie  des  ulcérations  qu'on  peut  constater  en 
différents  points  de  la  bouche,  et  qui  font  partie  des  symptômes  de  cette 
maladie,  nu  même  titre  que  l'ulcération  du  frein  de  la  langue  dans  la  coque- 
luche. L'une  des  plus  fréquentes  est  l'ulcéralion  du  frein  de  la  lèvre  infé- 
rieure; le  frein  de  la  langue  peut  subir  la  même  atteinte,  mais  ceci  est 
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beaucoup  plus  rare.  Les  ulcérations  de  la  voûte  palatine  sont  les  plus  carac- 
téristiques. Elles  siègent  sur  la  voûte  palatine,  à  la  partie  moyenne  du 
nphé,  et  en  arrière,  près  du  voile  du  palais. 

Mais,  de  toutes  les  ulcérations  de  la  muqueuse  buccale,  les  plus  com- 
munes et  les  plus  dignes  d'attention  sont  celles  que  Parrot  a  désignées  sous 
le  nom  de  plaques  ptérygoïdiennes.  Toujours  au  nombre  de  deux,  elles  sont 
situées  d'une  manière  parfaitement  symétrique,  sur  les  parties  latérales  de 
U  voûte  palatine,  au  niveau  de  la  saillie  que  forment  les  apophyses  ptéry- 
goldes. 

Lésions  cutanôes.  —  Les  lésions  qu'on  rencontre  du  côté  de  la  peau  sont 
rérjlhème  et  les  ulcérations  malléolaires  ;  elles  sont  très  fréquentes  dans 
Tathrepsie,  il  n'en  est  pas  de  même  du  pemphigus  que  Parrot  a  décrit 
parmi  les  symptômes  de  cette  affection  et  qu'il  faut  plutôt  ranger  parmi  les 
complications. 

Dès  qu'un  enfant  nouveau-né  est  atteint  de  diarrhée,  on  voit  très  rapide- 
menl  se  développer  au  niveau  des  fesses,  sur  les  bourses  ou  sur  les  grandes 
lèvres,  un  érythème  qui  disparaît  rapidement  si  la  diarrhée  est  vite  enrayée, 
nuis  qui,  au  contraire,  augmente  quand  celle-ci  persiste  ou  s'accroit,  ce  qui 
arrive  dans  l'athrepsie. 

Cet  érythème  siège  au  pourtour  de  l'anus  tout  d'abord,  puis  il  se  déve- 
loppe sur  les  bourses,  les  grandes  lèvres,  le  périnée,  les  fesses,  sur  la  région 
postérieure  des  cuisses  et  des  jambes  et  dans  les  plis  génito-cruraux.  Il  est 
<iù  dans  ces  cas  à  l'action  irritante  des  selles  sur  la  région  qui  se  trouve  à 
leur  contact.  Dans  certains  cas,  on  peut  le  voir  se  propager  de  proche  en 
proche  et  envahir  les  membres  inférieurs  et  une  partie  du  tronc,  mais  ces 
Wls  sont  rares  :  Parrot  la  même  vu  dans  quelques  cas  atteindre  la  face. 

D  autres  troubles  trophiques  peuvent  aussi  se  rencontrer  chez  l'athrep- 
»que  du  côté  de  la  peau.  Le  frottement  des  membres  contre  le  linge  déter- 
mine facilement  chez  lui  des  ulcérations  dans  les  points  du  corps  où  la  peau 
repose  immédiatement  sur  un  plan  osseux.  Des  ulcérations  se  rencontrent  en 
effet  assez  fréquemment  aux  talons,  sur  les  malléoles  internes,  au-dessus  de 
ces  saillies  osseuses,  ou  bien  encore  sur  les  parties  latérales  des  pieds. 

Chez  Tathrepsique,  les  ganglions  lymphatiques  sont  partout  tuméfiés; 
'lans  les  aines  et  dans  les  aisselles,  il  est  facile  de  les  percevoir. 

Parrot  signale  encore,  comme  accident  cutané  pouvant  être  rencontré 
^'•ns  l'athrepsie,  le  retard  dans  la  chute  du  cordon  ou  dans  la  cicatrisation 
^  la  plaie  ombilicale  qui  reste  suintante  et  ulcérée  pendant  tout  le  temps 
i^  la  maladie. 

Amaigrissement.  —  Ce  qui  appartient  en  propre  à  l'athrepsie,  ce  qui 
^  vraiment  caractéristique,  c'est  Tamaigrissemenl  et  le  faciès  qui  en 
fésulle.  Sous  Tinlluence  de  la  maladie,  le  tégument  pâlit  d'abord,  pour 
Pendre  ensuite  une  coloration  livide  qui  devient  bleuâtre  aux  pieds,  aux 
wains  et  au  pourtour  de  la  bouche.  Cette  coloration  devient  de  plus  en  plus 
foncée  à  mesure  qu'on  approche  davantage  de  la  terminaison  fatale.  Si  Ton 
applique  la  main  à  la  surface  de  la  peau,  on  la  trouve  froide,  comme  si  on 
l<^ttchait  un  corps  sans  vie.  L'amaigrissement,  qui  a  conunencé  dès  les  prê- 
te THICnCEUW.I 


MllAtlItS    Di:   TtliË   I 


miers  troubli^s  diucMil's,    iluvient  extréi 


quand 


^nfaiil   est    arrN 


rallirepsie  ;  la  ^raisso  a  ilispuni  coinpli'-leiiH'nt  et,  contnie  chcï  le  nouveau- 
né  les  niasscfi  musculaire»  sont  6  peine  éltaucliêes,  la  peau  »<■  truuve  ap- 
pliquée directement  sur  le  squelette,  <l'auljin(  plus  i[ue  Its  rares  Taisee^ux 
iDum-ulaires  qui  existent  chez  l'enfant  s'atrophient  également:  ainsi  la  peau, 
flétrie  et  amincie,  devient  trop  gitinde  pour  les  jNirlies  qu'elle  recmivre. 
La  poids  (lu  nouveau-né  a  considérablement  diminué,  et  il  n'est  jias  rare 
de  voir  des  enfants  de  trois  semaines  qui  ne  pèsent  que  la  niuilié  de  leur 
poids  de  naissance.  La  diminution  de  poids  est  progressive,  mais  par  mo- 
ments elle  priirède  par  poussées  qui  coïncident  avec  des  accès  de  diarrhée 
ou  des  flui^mentulions  rapides  île  la  lempéruture.  D'une  fnvon  générale, 
ainsi  que  l'a  remarqué  Bouchaud,  les  enfuiils  robustes  sont  ceux  qui  mai- 
grissent le  plus  vile. 

Faciea.  —  Mais  c'est  surtout  du  côlé  de  la  face  que  cet  amaigrissemeol 
marque  son  empivinte  caractéristique.  Le  faciès  de  l'athrepsiquo  est  en  effet 
l4;llement  saisissant  qu'il  devient  inoubliable  :  <  La  peau  de  la  face  prend  une 
teinté  bleuâtre,  surtout  au  pourtour  des  yeux,  des  narines  et  de  la  bouche: 
cheï  certains  malades  elle  devient  plombée  et  terreuse.  Le  fi'onl  et  les  joues 
se  couvrent  de  plis,  comme  chez  les  vieillards.  Ces  rides  permanentes,  et 
très  visibles  à  l'état  de  repos,  s'exogérent  par  les  mnnvenieuts  du  visago  et 
Ifs  cris.  Au  front  elles  sont  liorÎEontales,  et  sur  les  joues  elles  forment  plu- 
sieurs arcs  de  cercle  concentriques,  qui,  de  chaque  càté,  s'étendent  de  l'aile 
du  net  au  menton,  embrassant  la  hnuclie  dans  leur  concavité,  l,a  saillie  des 
maxillaires  détermine  un  certain  prognathisme;  tes  commissures  labiales 
Bonl  portées  en  dehors;  l'oriKce  buccal  semble  d'une  largeur  démesure;  la 
face  prend  un  aspect  b<'stîal  hideux,  el  la  physionomie  a  quelqu«  cliose  if 
simien.  »  Les  yeux  sont  ouverts,  mais  sans  expression,  le  regard  esl  éteint. 
tes  globes  oculaires  sont  enfoncés  dans  les  orbites  et  sont  entourés  d'un 
sillon  creux  et  bleuâtre  :  les  conjonctives  sont  rouges  :  la  cornée,  molle,  leme, 
flétrie  et  même  ulcérée  vei's  sa  partie  moyenne,  dans  les  points  qui  ne  sont 
pas  protégés  par  les  paupières,  subit  parfois  une  j>erf«ration  complète. 

Le  faciès  de  l'athrepsique  a  été  comparé  avec  justesse  à  celui  du  vieillard 
ou  du  singe.  Llu  câté  du  crttne  on  remarque  aussi  des  moililications  1res  ap- 
préciables: le  cerveau  s'est  atrophie,  le  liquide  céphalo-rachidien  s't^l  en 
partie  tari,  et  ce  ■[''>^écllcl[lenl  <lii  contenu  de  la  boite  crânienne  a  amené 
une  dépression  r.ui-iilnjililc  dis  fontanelles  formant  une  véritable  cavité 
dont  la  profondeui  |i>'iil  atliindre  7)  ou  même  i  niillimétres. 

Les  os  du  crâne  se  rapprochent  d'abonl,  puis  chevauchent,  de  manière  à 
former  des  saillies  linéaires  très  appréciables  au  loucher  et  quelquefois  nié-n)c 
A  la  vue.  Le  chevauchement  peut  même  être  si  marqué  que  les  fontanelles 
peuvent,  dans  certains  cas,  disparaître  par  le  rapprochement  de  leurs  tiords 
osseux.  Le  genre  de  chevauchement  esl  déterminé  par  le  mode  de  décubitus  ; 
nous  reviendrons  du  reste  sur  ce  sujet  en  étudiaril  l'analiimie  p.ithologi(pie. 

Attitude.  Cri.  —  L'athrepsique  reste  inerte,  le  plus  souvent,  dans  l'atti- 
tude suivante  :  les  cuisses  sont  rapprochées  du  tronc,  et  les  jambes  fléchies 
sur  elles  ;  les  orteils  sont  courbés  vers  la  plante  du  pied  comme  s'il  existait 
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une  véritable  cootracturc;  les  bras  et  les  avant-bras  sont  étendus,  mais  les 
poignets  sont  fléchis  sur  ces  derniers,  et  les  doigts  dans  le  creux  de  la  main 
autour  du  pouce.  L'enfant,  immobile  dans  cette  position,  peut  quelquefois 
être  changé  de  place  sans  sortir  de  cette  inertie.  Assez  souvent  tout  le  corps 
est  rigide  :  c'est  surtout  quand  la  maladie  a  aflecté  une  marche  rapide.  Dans 
ces  cas,  la  peau  des  membres  peut  rester  lisse,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
na  pas  eu  le  temps  d'être  détruit,  mais  il  est  durci,  comme  figé,  et,  si  on 
pince  la  peau,  les  plis  formés  par  les  doigts  ne  s'eflacent  que  lentement.  Cet 
endurcissement  du  tissu  cellulaire,  que  Underwood  avait  décrit  et  que  Parrot 
a  rapporté  à  Fathrepsie,  n'est  autre  que  le  sclérème  des  nouveau-nés;  il 
peut  venir  en  eflet  compliquer  l'athrepsie,  mais  il  peut  exister  aussi  indé- 
pendamment de  cet  état  morbide.  Il  est  du  reste  bien  rare  dans  l'athrepsie 
elsfi  rencontre  plutôt  dans  les  infections  gastro-intestinales  aiguës. 

L'expression  du  visage  de  l'athrepsique  est  une  expression  douloureuse  : 
«  c'est  la  souffrance  de  l'organisme  entier  qui  vient  s'y  refléter  » .  Ses  cris 
soDt  d'abord  incessants,  puis  l'enfant  s'agite  par  accès,  qui  sont  plus  courts 
et  plus  rares  à  mesure  que  le  mal  progresse,  l'enfant,  entre  ces  accès, 
tombant  dans  une  prostration  complète  :  puis  ses  cris  se  raréfient,  ils  sont 
remplacés  par  une  plainte  monotone  que  Parrot  a  appelée  en*  de  détresse^  et 
enfin,  renonvant  à  la  lutte,  Tenfant  cesse  de  manifester  sa  douleur  et  passe 
lentement  de  la  vie  à  la  mort,  sans  secousses  le  plus  souvent,  d'une  façon 
insensible,  tellement  que,  maintes  fois,  il  est  difficile  de  savoir  s'il  est  encore 
vivant  ou  bien  s'il  est  déjà  uiort. 

Troubles  respiratoires.  —  Les  respirations  sont  tout  d'abord  plus 
énergiques  et  plus  amples,  mais  ne  sont  pas  plus  fréquentes.  Tous  les 
iQuscles  destinés  à  dilater  la  poitrine  sont  mis  enjeu,  aussi  à  chaque  inspi- 
llion  voit-on  les  côtes  et  le  sternum  se  déprimer,  formant  à  la  région  ster- 
ï^le  un  infundibulum  qui  finit  par  devenir  permanent  et  que  la  mort  môme 
ne  fait  pas  disparaître.  Bouchaud  attribuait  cette  déformation  à  un  amoin- 
drissement des  organes  thoraciques  ;  ceci  n'est  pas  exact,  car,  le  plus  souvent, 
*u  contraire,  les  poumons  sont  atteints  d'emphysème  alvéolaire,  et,  de  plus, 
^tte  déformation  (»xiste  même  quand  une  pneumonie  est  venue  compliquer 
ï'athrepsie.  Dans  la  période  terminale,  les  inspirations  diminuent  de  fré- 
^ence  et  d'ampleur,  et  quelques  instants  avant  la  mort  on  n'en  compte 
parfois  que  16.  8,  2  et  même  I  par  minute,  et  encore  dans  ces  cas  sont-elles 
si  superlicielles  et  si  peu  apparentes  qu'il  faut  s'approcher  tout  près  de 
^enfant  pour  les  percevoir.  Le  ralentissement  de  la  fonction  pulmonaire 
•ïîarque  une  fin  prochaine. 

Troubles  circulatoires.  Pouls.  Température.  —  Les  bruits  du  cœur 
^viennent  plus  faibles  et  sont  difficiles  à  percevoir:  le  pouls  devient  insen- 
sible à  Li  radiale.  Il  faut,  pour  compter  les  pulsations,  les  chercher  à  la 
^on  précordiale  ;  on  constate  alors  que  si,  dans  les  premiers  jours  de  la 
•wladie,  avant  que  Tathrepsie  ne  soit  confirmée,  le  nombre  des  battements 
ctftiiaques  dépasse  le  chiflrede  140  qui  est  le  chiffre  normal  à  cet  âge,  rapi- 
dement, quand  la  maladie  progresse,  il  décroit  et  tombe  à  80, 60  et  même  50; 
«nais  le  rythme  cardiaque  ne  subit  en  général  aucun  trouble.  Ces  troubles 
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cardiaques  expliquent  la  teinte  cyanotique  que  nous  avons  notée  aux  extré- 
mités et  au  pourtour  des  yeux  et  de  la  bouche  et  la  teinte  livide  que  prend 
tout  le  corps  à  une  période  avancée  de  la  maladie.  Ils  expliquent  aussi 
rabaissement  de  la  température  que  nous  allons  maintenant  étudier. 

Au  début  des  accidents,  dans  la  période  pré-athrepsique,  la  diarrhée 
peut  s'accompagner  d'une  légère  élévation  de  la  température,  mais,  dès  que 
I  athrepsie  se  dessine,  celle-ci  subit  au  contraire  un  abaissement  qui  se  pro- 
duit d'une  manière  continue.  La  courbe  thermométrique  se  traduit  par 
une  ligne  graduellement  descendante;  elle  présente  bien  cpielques  petites 
oscillations,  mais  elle  s'éloigne  peu  des  environs  de  36  degrés.  Toutefois  elle 
peut  descendre  à  55  degrés,  et  même  plus  bas  pour  atteindre  54  et  même 
55  degrés.  Les  chiffres  de  50  degrés  et  même  20*, 5  signalés  par  Parrol  dans 
certains  cas,  sont  exceptionnels.  Les  abaissements  thermiques  les  plus 
accentués  atteignent  les  avortons  et  les  enfants  chétifs  qui  sont  pris  de  diar- 
rhée aussitôt  après  leur  naissance.  Ces  enfants  subissent  facilement  l'in- 
fluence des  variations  thermiques  du  milieu  dans  lequel  ils  vivent.  La  tempé- 
rature doit  toujours  être  prise  dans  les  mêmes  conditions  pour  éviter  toute 
cause  d'erreur,  le  même  enfant  présentant  des  variations  de  plusieurs  degrés 
suivant  qu'on  prend  sa  température  après  l'avoir  démailloté  et  laissé  quelque 
temps  au  contact  de  l'air,  ou  bien  après  qu'il  est  resté  dans  son  lit  entouré 
de  boules  chaudes.  Parrot  a  montré  que  la  différence  des  températures 
axillaire  et  rectale  est  beaucoup  moindre  chez  l'athrepsique  que  chez  l'enfant 
sain,  et  même  il  a  trouvé  dans  certains  cas  une  température  axillaire  plus 
élevée  que  la  température  rectale  :  il  a  remarqué  aussi  qu'immédiatement 
avant  et  après  la  mort,  la  première  baisse  d'une  manière  plus  rapide  et 
moins  régulière  que  la  seconde. 

On  constate  quel(|uefois  dans  les  derniers  jours  de  l'athrepsie  une  éléva- 
tion brusque  de  la  température,  qui  peut  se  traduire  par  une  différence  de? 
1  ou  2  degrés,  d'un  jour  à  l'autre.  Nous  avons  déjà  dit  qu'avec  ces  élévations 
de  température  coïncidait  un  abaissement  très  notable  du  poids. 

Troubles  nenreux.  —  Au  début,  les  troubles  nerveux  sont  peu  mar- 
qués :  il  y  a  pourtant  dans  certains  cas  une  vive  excitation  :  l'enfant  s'agite, 
crie  constamment  :  mais  bientôt  toutes  les  fonctions  se  ralentissent,  les  mou- 
vements sont  prescjue  nuls  ou  se  manifestent  seulement  par  intervalle,  et 
bientôt  l'enfant,  indifférent  à  tout,  entre  dans  le  coma  dont  il  ne  peut 
être  tiré. 

Les  phénomènes  nerveux  dans  ces  cas  sont  le  plus  souvent  peu  marqués  : 
mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  chez  quelques  petits  malades  on  voit 
apparaître,  dans  la  période  terminale,  des  troubles  de  nature  c<>mateuse  et 
convulsive  aux(|uels  Parrot  a  donné  avec  beaucoup  de  raison  le  nom  d'enr«^- 
phalopathie  athrcpsique.  Ces  troubles  coïncident  avec  l'anurie  des  derniers 
jours  :  ils  sont  dus  surtout  à  l'intoxication  et  h  l'infection  profondes  de 
l'organisme,  et  aussi,  dans  certains  cas,  à  des  lésions  cérébrales.  Cette  encé- 
phalopathie  athrepsique  peut  se  traduire  cliniquement  par  des  accidents 
comateux  ou  comiilsifs,  souvent  les  uns  et  les  autres  se  rencontrant  chei 
le  même  sujet. 
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Il  est  difficile  de  saisir  le  moment  précis  où  débute  ce  coma,  qui 
s'établit  lentement,  insidieusement,  et  envahit,  en  général,  Torganisme  pour 
ne  plus  le  quitter.  Par  une  marche  continue  et  progressive,  il  devient  de 
plus  en  plus  profond,  si  bien  que  la  mort  survient  après  un  temps  plus  ou 
moins  long,  quelquefois  après  un  ou  deux  jours. 

Les  convulsions,  moins  fréquentes  que  le  coma,  et  qui  se  rencontrent 
surtout  quand  des  infections  aiguës  viennent  se  grelTer  sur  Tathrepsie, 
surviennent  toujours  dans  la  période  comateuse  dont  elles  viennent,  pour 
tinsi  dire,  rompre  le  silence.  Ces  convulsions  peuvent  être  partielles  ou  bien  se 
manifester  sous  forme  de  véritables  attaques  épileptiformes.  Dans  le  premier 
caselles  sont  toujours  limitées  aux  muscles  qui  meuvent  les  globes  oculaires, 
produisant  un  strabisme  très  net  et  toujours  divergent.  Plus  ou  moins  appa- 
rent, suivant  le  degré  d'ouverture  des  paupières,  il  est  continu  ou  intermit- 
tent. Quelquefois  il  est  momentanément  remplacé  par  une  agitation  désor- 
doDnée  des  globes  oculaires.  Il  cesse  quelques  instants  avant  la  mort. 

Les  attaques  épileptiformes  prennent  des  aspects  divers  suivant  leur 
intensité  ;  mais  en  général  elles  diflerent  notablement  de  Tattaque  d'épilepsie  : 
pendant  l'accès,  qui  est  de  courte  durée,  les  mouvements  convulsifs  con- 
8enent  le  même  type.  Tantôt  c'est  la  tonicité  qui  domine,  tantôt  la  forme 
donique,  mais  les  deux  modes  ne  s'y  succèdent  pas.  Il  n'y  a  pas  de  cri,  pas 
d'écume  buccale. 

La  convulsion  la  plus  simple  est  la  dilatation  pupillaire,  avec  cyanose  de 
la  figure  et  du  corps.  On  comprend  d'ailleurs  qu'elle  passe  fréquemment 
inaperçue,  les  paupières  étant  le  plus  souvent  closes;  on  lui  donne  assez 
fréquemment  alors  le  nom  de  convulsion  interne.  Puis,  en  allant  du  simple 
au  composé,  nous  trouvons  d'abord  un  peu  de  nystagmus,  de  tic  de  la  face, 
pois  l'agitation  complète  de  la  figure;  la  bouche  s'ouvre  légèrement,  les 
commissures  labiales  sont  déviées,  les  traits  se  déforment,  les  membres  sont 
le  siège  soit  de  convulsions  toniques  (le  bras  raide  en  supination,  le  pouce 
plié  dans  la  main  fermée),  ou  de  convulsions  cloniques  (le  bras  étant  agité). 
1^  convulsions  peuvent  donc  envahir  tout  le  corps  ou  rester  limitées  à 
la  face,  à  un  membre  ou  à  Tun  des  segments;  elles  sont  le  plus  souvent 
uniques.  Il  n'est  pas  rare  de  constater  du  trismus  ou  contraction  de  la  mâ- 
choire inférieure,  mais  Parrot,  qui  l'a  signalé,  a  eu  le  tort  de  confondre 
cftte  convulsion  tétaniforme  avec  le  tétanos  du  nouveau-né. 

Ces  convulsions  cessent  quelque  temps  avant  la  mort,  le  petit  malade 
^mbant  dans  le  coma  jusqu'à  ce  que  celle-ci  survienne. 

Altérations  de  Turine.  —  Les  urines  des  alhrepsiques  ont  été  étudiées 
I*r  Parrot  et  A.  Robin.  Leur  quantité  est  très  diminuée,  puisqu'à  la  période 
**ltime  il  est  des  malades  chez  lesquels  on  peut  à  peine  en  recueillir  quelques 
pHittes,  même  par  le  cathétérisme.  O^and  il  y  a  tendance  à  la  guérison, 
létaux  de  l'urine  se  relève  graduellement  jusqu'au  chiflre  normal;  quand 
•tt  contraire  les  principaux  symptômes  s'accentuent,  il  diminue  progressi- 
vement :  la  quantité  d'urine  émise  est  d'une  façon  générale  en  raison 
îoîme  de  l'intensité  de  la  diarrhée.  L'odeur  de  cette  urine  est  fade  et  sa 
^fosiié  exagérée;  sa  réaction  est  franchement  acide  et  sa  coloration  très 
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foncée.  Les  sédiments  qu'elle  contient  sont  très  abondants;  ce  sont  des 
cylindres  hyalins  ou  granulo-^^rnisseux,  des  cellules  épithéliales  de  toutes  les 
régions  des  voies  urinaires  eu  grande  quantité,  de  la  graisse  libre  ou  com- 
binée, des  cristaux  d'acide  urique  et  d'urate  de  soude.  Le  mucus  manque 
i*arenient  et  est  quelquefois  assez  abondant  pour  donner  au  liquide  une 
consistance  visqueuse. 

L'analyse  cbimitjue  y  révèle  une  notable  augmentation  de  Vurée^  et 
parfois  de  l'acide  urique  et  des  unîtes;  la  quantité  de  l'urée  excrétée  en 
24  heures  est  en  moyenne  trois  fois  plus  forte  qu'à  Tétat  physiologique.  Les 
chlorurcH  et  les  phosphates  sont  éliminés  aussi  en  proportion  considérable. 

L'urine  des  enfants  athrepsiés  contient  de  l'albumine;  on  peut  aussi 
quelquefois  y  rencontrer  du  sucre:  l'urochrome  y  existe  en  assez  grande 
quantité  et  Tindican  n'y  manque  jamais. 

Complications.  —  Si  le  nouveau-né,  par  sa  constitution  délicate, 
oppose  une  résistance  minime  aux  infections,  on  conçoit  facilement  que, 
quand  il  est  arrivé  aux  derniers  termes  de  la  cachexie  intestinale,  sa  résis- 
tance soit  moindre  encore  et  qu'il  devienne  facilement  la  proie  des  germes 
qui  pullulent  en  lui  et  autour  de  lui,  surtout  dans  les  crèches  et  les  milieux 
hospitaliers.  Les  infections  secondaires  sont  donc  fort  à  craindre  pour 
l'athrepsique,  et  de  fait  on  les  constate  fréquemment  :  ce  sont  elles  qui  sont 
les  agents  des  complications  que  nous  allons  maintenant  passer  en  revue. 

Certaines  de  ces  infections  secondaires  sont  même  si  fréquentes  dans 
l'athrepsie,  que  les  phénomènes  morbides  (pi'elles  provoquent  ont  été  décrits 
[Kir  le  père  de  l'athrepsie  comme  faisant  partie  de  la  maladie,  à  titre  de 
symptômes,  au  même  rang  que  la  diarrhée  et  l'algidité  :  nous  voulons  parler 
du  muguet  et  du  pemphigus  :  d'autres,  au  contraire,  sont  moins  fréquentes, 
et  Parrot  les  a  à  bon  droit  rangées  parmi  les  complications. 

Le  pemphigus,  que  Parrot  a  observé  souvent  chez  les  athrepsiques  sous 
forme  d'épidémie,  peut  affecter  les  diverses  régions  de  la  peau,  mais  il  se 
rencontre  plus  habituellement  sur  le  cou,  les  aisselles  et  les  aines. 

La  marche  du  pemphigus,  chez  un  athrepsique,  est  lente  et  cette  lésion 
présente  une  atonie  tout  à  fait  spéciale. 

La  peau  de  l'athrepsicpie  peut  facilement  être  infectée  par  les  germes  de 
la  suppuration,  aussi  est-il  fré(|uent  d'y  rencontrer  de  petits  abcès  sous- 
cutanés  multiples  disséminés  sur  tous  les  points  du  corps,  des  furoncles,  des 
éruptions  de  toul(»s  sortes,  surtout  miliaires,  de  l'ecthyma,  toutes  complica- 
tions venant  aggraver  encore  l'état  du  petit  malade  et  pouvant  produire  la 
septico-pyohémie.  Les  pustules  vaccinales  sont  troublées  dans  leur  évolution  : 
elles  s'élargissent,  suppm-ent  et  donnent  naissance  à  des  croûtes  volumi- 
neuses, noirAln»s,  au-dessous  des([uelles  le  derme  est  profondément  altéré. 
Du  cùté  de  la  peau  nous  avons  aussi  à  signaler  des  éruptions  purpu- 
riques,  surtout  abondantc^s  au  niveau  de  la  paroi  abdominale:  ces  éruptions 
dénotent  une  infection  généralisée  très  intense,  elles  sont  toujours  d'un 
pronostic  fâcheux. 

Victère  peut  aussi  se  rencontrer  dans  l'athrepsie,  mais  c'est  une  compli- 
cation rare  sur  laquelle  nous  n'insistenms  pas. 
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VéryMi/fèle  vient  souvent  compliquer  Tathrepsie.  Il  se  développe  le  plus 
souvent  au  niveau  de  la  plaie  ouibilieale  et  de  là  envahit  la  paroi  abdominale. 
Il  |ieul  aussi*  dans  eertîiins  cas,  se  propager  au  péritoine  et  donner  lieu  à 
une  péritonite  purulente.  Cette  €*omplication  chez  l'athrepsique  est  incapable 
de  relever  la  température,  du  moins  dans  la  plupart  des  cas,  el  Tt^nfant  meurt 
sans  avoir  pu  atteindre  57  degrés. 

Votite  moyenne  est  une  complication  des  plus  fré(|uentes  dans  lathrepsie  : 
<m  la  rencontre  dans  plus  de  la  moitié  des  cas;  elle  est  plus  fréquente  à 
droite  qu'à  gauche,  mais  ne  donne  lieu  pendant  la  vie  à  aucun  symptôme, 
h  |)erforation  de  la  meudn*ane  du  tympan  étant  exceptionnelle. 

Sous  avons  observé  aux  Enfants-Assistés  deux  fois,  comme  complication 
de  lathrepsie,  une  parotidite  suppurée.  Pendant  la  vie,  la  région  paroli- 
dicnne  était  tuméfiée,  rouge  et  tendue,  et  aussitôt  après  la  mort,  (|ui  suivit 
(If  bien  près  l'apparition  de  cette  complication,  il  fut  facile  de  constater 
l'infiltration  purulente  des  lobes  de  la  glande  :  le  pus  examiné  contenait  des 
»tn^tocoques. 

La  pneumonie,  ou  mieux  la  broncho-pneumonie,  est  la  plus  fréquente 
d»  complications  de  Tathrepsie  ;  souvent  du  reste  elle  passe  inaperçue  el  est 
une  découverte  d'autopsie.  Cette  complication  détermine  parfois  une  accélé- 
ration respiratoire  et  une  élévation  thermicpie,  mais  seulement  de  quelques 
dixièmes  au-dessus  de  la  moyenne  physiologique.  Le  plus  souvent  le  t^ibleau 
dr  lathrepsie  nVst  nullement  impressionné  par  cette  complication. 

Enfin  il  peut  se  faire  ([ue  les  affections  précédemment  indi<|uées  se  déve- 
loppent simultanément  ou  d'une  manière  successive  chez  un  enfant  en  proie 
tfathrepsie.  Parrot  a  observé  chez  un  de  ses  malades  un  abcès  mauuuaire, 
une  péritonite  et  une  [meumonie  tout  à  la  fois,  et  malgré  toutes  ces  compli- 
c^ions  la  température  était  relativement  peu  élevée. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Parrot  a  décrit  deux  formes  clinitpies 
présentant  une  marche  difîérente,  lune  rapide  et  l'autre  lente.  La  forme 
rapide  de  Parrot  est  le  plus  souvent  mortelle  :  après  quehpies  joiu's  dr 
diarrhée»,  d'ordinaire  sans  vomissement,  sans  ulcérations  buccales,  sans 
frythème  ni  nmguet,  l(»s  sécrétions  se  tarissent,  les  yeux  se  sèchent  cl 
renfoncent,  les  os  du  crâne  chevauchent,  la  fontanelle  s(»  dé|)rime,  la  peau 
devient  fivide  et  pâteuse,  la  face  et  le  cri  expriment  la  soufirance,  l'agitation 
e*t  extrême,  et  la  mort  survient  au  bout  de  trois  ou  (piatre  jours,  rarement 
a|H^  une  semaine:  la  température  reste  assez  élevée.  Parrot  a  dislingue 
dan?  cette  forme  rapide  trois  variétés  :  foudroyante,  cholériforme  et  cyaiio- 
^ue.  H  est  facile  de  remanpier  (|ue  les  symphunes  de  cette  forme  rapid*' 
de  Piirrot  ne  sont  autres  «pie  ceux  de  l'infection  gastro-intestinale  aiguë  à 
'«nne pyrétique  ou  algide  :  elle  doit  donc  être  distraite  de  lathrepsie  dont 
I»  marche  est  essentiellement  chronique  et  h'nte,  et  qui  est  l'aboutissant  de 
finfeclion  gîistro-intestinah»  chroni<pie  avec  ou  sans  infections  secondaires. 
I^alhrepsie  peut  bien  succéder  à  l'infection  aiguë,  mais  dîins  les  cas  seulc- 
weiiloù  celhM'i,  changeant  d'allure,  prend  une  forme  traînante  et  chronique 
<Hi  tout  au  moins  subaiguë. 

l-a  forme  h'ule  de  Parrol  est  celle  que  nous  avons  décrite  précédenunenl. 


I 
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(•\»st  à  olle  t|iio  doit  rtre  rôsorvô  le  nom  dathrep^tic.  Elle  débute  en  général 
(Kune  manière  insidieuse.  Les  premiers  troubles  sont  |hïu  marquants  et 
bénins.  D'autres  l'ois  il  sont  assez  sérieux,  mais  bientôt  ils  s'arrêtent  |>our 
reprendre  leur  marelie  après  un  temps  variable.  Alors  tout  va  déclinant,  la 
tempéniture  baisse,  le  poids  diminue  et  le  tableau  de  latlirepsie  se  dessine. 
Dans  la  marebe  <le  eelle-ei,  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  rémissions,  accusées 
par  des  arrêts  inattendus  dans  la  eluite  du  {loids  :  on  |>eut  même  constater 
quelquefois  un  accroissement  de  celui-ei;  mais  cette  amélioration  est  |mssa- 
gèr<'  et  elle  ne  modifie  pas  dans  son  ensemble  la  marebe  générale  de  la  ma- 
ladie ipii  est  francbement  deseendanti*. 

La  durée  de  Talbrepsie  est  très  variable  et  dès  lors  très  diflicilc  à  préciser; 
elle  peut  dépasser  deux  ou  trois  semaines,  et  même  atteindre  deux  ou  trois 
mois  :  il  semble,  dit  Parrot,  tprelle  soit  en  proportion  directe  de  la  niasse 
rbarnue  de  Tenfant  et  cpie  la  vie  n'ait  d'autre  Utuic  que  celui  de  l'auto- 
pliagie;  pourtant  un  autre  élément  que  l'inanition  est  enjeu  dans  la  pi*oduc- 
lion  de  cette  caebexie  (pii  conduit  l'enfant  à  la  mort,  cVst  l'infection  dont 
l'intensité  plus  ou  moins  gi*ande  influence  surtout  la  marebe  et  la  durée  du 
mal;  on  peut  voir  en  eiïet  des  enfants  malingres  i*ésister  à  celui-ci  {Mandant 
plusieurs  semaines,  ab)rs  que  d'autres,  qui  au  début  des  accidents  étaient 
plus  forts,  diminuent  d'abord  lentement  de  poids,  puis  subissent  un  amai- 
grissement rapide  et  sont  enlevés  en  (piebfues  jours.  Une  poussée  d'infection 
aiguë  ou  l'apparition  dt*  complications  est  venue  alors  précipiter  le  dénoue- 
ment. 

Quand  Tatbrepsie  est  ct)niirmée,  la  mort  est  fatale.  Si  au  contraire  on 
entame  la  lutte  de  bonne  beure,  dès  que  les  premiers  sjinptômes  conunen- 
cent  à  se  dessiner,  on  peut  dans  certains  cas  réussir  à  sauver  le  petit  malade, 
<*ela  dépend  de  l'étal  antérieur  des  voies  digestives  et  du  degré  de  l'infection. 
La  balance  servira  de  critérium  au  point  de  vue  du  pronostic  :  si  les  ])ertes 
journalières  du  poids  sont  minimes,  si  de  tenqis  en  tenq)s  elles  sont  rempla- 
cées par  une  légère  augmentation,  la  situati(m  n'est  pas  désespérée:  et 
dès  ipi'on  voit  ces  pertes  être  nunpiacées,  après  (|uebpu^s  oscillations,  |Mir 
des  gains  «piotidiens,  la  guérison  est  presipie  certaine.  Mais  si,  au  contraire, 
le  poids  dimiimc  progressivement  oX  rapidement,  malgré  les  soins  et  les 
traitements  |)rescrits,  la  mort  est  fatale.  l/e\amen  de  la  température  a  aussi 
pour  Iv  |)ronostic  une  grande  inq)ortance  :  si  celle-ci  reste  longtemps  station- 
naire,  sans  oscillations  ascendantes  ni  descendantes,  entre  56  et  37  degrc»s, 
on  peut  espérer  la  guéristm;  si,  au  contraire,  elle  a  des  tendances  à  descendre 
au-dessous  de  .16,  ou  si  Ton  constate  de  temps  en  tenq)S  des  oscillations  de 
I  ou  2  degrés  dans  l'un  on  l'autre  sens,  le  pninostic  sera  sombre. 

Vax  un  nH)t,  renfaul  au  s<»uil  de  l'atbrepsie  peut,  avec  des  soins  intelli- 
gents, revenir  à  la  santé;  mais,  (piand  il  est  la  proie  de  cette  cachexie,  tout 
csp(»ir  «»sl  à  peu  près  perdu. 

Anatomie  pathologique.  —  Kn  déiinissani  l'athrepsie,  nous  avons  dit 
que  c«'t  état  morbide  était  ftniclion  d'infection  gastro-intestinale  chronique, 
se  dévelop|umt  chez  le  nouv(»au-ué  à  la  suite  de  troubles  digestifs,  et  sou- 
vent conqiliipiée  d'infections  secondaires.  Oiiîuul  celles-i*i  n'existent  jias,  les 
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U*sions  qu*on  rencontre  à  rautopsie  <l*nn  enfant  athrepsié  se  rédnisent  à 
de»  fli»générescenees  viscérales  prodnites  par  la  toxéniie  et  anx  lésions,  bi(»n 
variables  du  reste,  de»  la  j(astnH»ntérite  chroniijue  qui  a  précédé  rathr<»psie 
el  s'est  aggravée  pi^ndant  cette  période  cachectiipie.  Mais  «piand  les  germes 
intestinaux  ont  envahi  Torganisnu^  on  (pie  des  infections  secondaires  sont 
venues  se  développer  sur  C(»s  tissus  si  fragiles  et  si  vidnérahles,  les  altéra- 
tions {Meuvent  alors  être  extrêmement  profondes. 

Parmi  les  lésions  (pie  peuvent  produin»  ces  infections  s(»condaires,  (piel- 
(|uesHines  sont  particulièrement  intéressantes,  comme  les  h'^sions  de  renc('*- 
phale,  et  nous  les  décrirons  à  rexemple  de  Parrot,  bien  qu'elles  n'appar- 
tiennent |ias  en  propre  à  Tathrepsie;  mais  les  autres,  comme  le  muguet,  la 
broncho-pneumonie,  le  pemphigus,  etc.,  ne  nous  arrêteront  pas,  de  incme 
que  la  descripti(m  de  cerUiines  lésions  cutan(»(\s  et  sous-cutanées,  comme 
rêrjlhème,  la  ivgression  du  pannicule  adipeux,  les  ulcérations,  etc.,  dont 
le  processus  et  la  forme  n'ont  n(»n  de  spcViîil  et  (pion  peut  retrouver  dans 
tontes  les  maladies  cachectisantes.  L'athrepsie  ayant  son  point  de  départ  dans 
Je«  tnnil)Ies  digestifs,  nous  conunenccTons  l'étude  des  lésions  par  celles  des 
<Nf^ne$  abdominaux,  prenant  d'ailleurs  encore  ici  pour  guide  les  recherches 
«  complètes  et  si  consciencieuses  de  Parrot. 

Tnbe  digestif.  —  Nous  savons  que,  très  fré(piemment,  le  muguet  se 
rencontre  dans  h»s  voies  dig(»stives  supérieun^s  de  l'enfant  athrepsié;  nous 
avons  (lit  que  le  plus  souvent  la  langue,  ]vs  joutas,  le  palais,  étiûent  envahis 
prl'oir/ii/m  alhicans,  mais  nous  n'avons  pas  à  insister  sur  la  d(\scription 
de  eetle  (M)inplicati(m  dont  l'étude  (^st  faite  ailleurs.  Le  muguet  peut  ne  pas 
rester  localisé  à  la  bouche,  il  |»eut  descendre  dans  le  pharynx,  et  de  là 
«ivahir  l'œsophage,  l'estomac  et  même  l'intestin  d'une  part,  et  d'autre  part 
IwToies  aériennes,  puisqir(m  l'a  rencontiH'  sur  la  glotte,  dans  la  trachée  et 
loéme  dans  le  poumon.  Robin  et  Rouchut  auraient  observé  aussi  le  dévelop- 
pement (hi  niiigiiet  au  niv(»au  de  l'anus  chez  des  athrepsi(pies  ;  Parrot  a  bien 
^  en  cet  endroit  des  pla(pies  blanchàtr(*s  fornu^es  d'une  matière  pulUicée 
<*onstitu(V  par  de  l'épitliélinm  pavimcnteux,  mais  il  n'a  jamais  vu  le  muguet 
î*  d(»v(»lopp(»r  sur  cette  ivgion. 

Venlomar,  t\m  W  plus  souveni  est  contracté,  ratatiné,  présente  dans 
lalluT|>sie  des  lésions  macroscopiipies  et  microscopi(pies  h»  plus  souvent 
trw  «ippnViables  :  il  y  a  des  lésions  de  gastrit(»  chroni(pie,  mais  rien  n'est 
[dus  ?uriable  (pie  le  d(»gré  d(»  von  lésions  :  tant(U  (•(»  sont  des  lésions  atro- 
phiques;  d'autres  fois  ce  sont  des  lésions  phlegmasi(pies  commenvantes, 
'«'LHipfon  puisse,  du  reste,  conslaler  un  rapport  étroit  entre  le  degré  des 
••^ions  et  h»  degré  de  la  cachexie  (Marfan). 

Parrot  distingue  d(»ux  formes  princi|)ales  de  gaslropathies  observ(*es  dans 
latlire|)sio  :  run(»  ulcéreuse,  l'autre  diphtéroide.  Dans  \v  prrniin'  cas,  après 
^^erture  de  l'c^stomac,  on  constate  (pie  la  surfac(»  interne  d(»  cet  orgîine  est 
••«iiverte  |mr  un  enduit  d(»  teinte  générale  grisiUre  et  parsem('»e  de  taches 
'^  ou  iiiêiiie  tout  à  fait  noir«»s,  isoh'cs  et  nettement  circonscrites,  (*omme 
''W*****  et  déchi(pi(»t(»(»s  sur  les  b(»rds.  Après  av(Mr  enlevé  cette  couche  d(i 
"*uriw,  on  voit  dans  l(»s  |M)iiils   (pii   correspoiuh^nt  anx  tach(*s  noinUres 
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tantôt  de  t)iui|tk's  dùprPNsîinis  en  i-iipiiie.  Inntf^t  de  véritablrs  ulcénrtian*  | 
circula  n'es.  Ces  ulct'rations  ont  des  diiiifiisioiis  trcs  Torinljlc»;  (|i)clt]iifs- 
iiiics  ont  im  diniuètiv  dèimssaiit  2  iniliiiiu'trcs,  tandis  qu'il  m  est  cl'nuln'i^ 
qu'on  a  )ieine  à  distinguer;  leur?  Iiords  sont  dcjiriinûs  on  tnillés  k  pie;  leiir 
fond  est  jiriNtlre.  Lu  nuiqiieuse  nii  |Hnit'tmir  de  ees  ulcènitions  est  rnsiv. 
mai»  quelquefois  elle  |ieut  {iiésenlei' en  certiiins  points  de  ]wtite!i  eccInTiin^'s 
tim^esou  roHees.  très  [H^tites  et  tivs  siqterfieiellrs. 

Les  uicénitiiins  ne  se  n>neonlrent  |>as  iudilféreuiineiil  sur  (mis  les  points 
de  l'or^no:  elles  occupent  la  face  antérieure,  lu  p-ande  courbure.  t"t  la 
réjjion  pyloriijue  :  quelquertiU  pourtant  on  les  voit  sur  les  deux  faces. 

Ces  nlei'-in  lions  ne  sont  |tas  dues,  comme  le  disait  Cruveilhier,  «  rinflain- 
nialion  ulcéreuse  des  |;laiides.  mais  bien,  roinme  le  dit  Parrol,  à  une 
destruction  nécrobioti(|ue  de  la  muqueuse  après  oblitération  des  vaisseaux: 
l'altération  du  san^.  l'action  irritante  du  lait  imparfaitement  di^'rè  par 
l'estomac,  cnlin  la  déchéance  vitide  qui  ex|>ase  tous  les  tissus  aux  nelînns 
destructives,  et  en  particulier  à  celle  du  suc  gastrique,  toutes  ces  c.iusps  sp 
réuniittient  j)our  les  priKlniri'. 

Celle  forinede  Kiislropalliie  ulcéreuse  décrite  (Mirhirrot  et  que  cet  auteur 
regarde  comme  très  fréquente  l'est  beaucoup  inoins  aujourd'hui  :  nous 
n'avons  rencontré,  dans  les  autopsies  faites  d.iti-  le  -••r\  iie  île  M.  Ilutinel  aux 
Enrants-Assislés,  que  bien  rarement  de  vérilalilis  iili  ir.Tliini^sur  In  iiuiqueiise 
stouiai'ale;  ce  qu'on  constate  le  plus  souvent,  c'e.-l  un  |ii<|ueté  béiuorragique 
siégeant  de  préfén-nre  au  niveau  du  gituid  rul-de-sac,  surtout  au  sommet  de» 
>illosil('>s  qui  sont  très  hypertrophiées  et  saillantes:  dans  cck  cas,  le  mucu« 
qui  recouvrait  la  surface  de  l'estoninr  était  légèrement  noirâtre  et  rontenarl 
du  sang  altéré  qui  était  sorti  des  vaissi'anx  congestioimés  sans  que  In 
muqueuse  présentât  d'ulcération.  Ost  ce  premier  degré  de  l'érosion  hémor- 
ragique décrite  ]>ar  l*armt  qu'on  rencontre  le  plus  souvent. 

La  seconde  «iriété  de  gastropnlhie  athrepsiipie,  dérrite  par  Parrol  sou* 
le  nom  de  gaulmpalhif  p»euiio-membraneuse,  est  beaucoup  nmins  fré- 
quente que  la  précédente.  Ihuis  ces  cas  la  nuiqiieuse  gastrique  est  i-ecouverle 
jwr  un  exsudât  dont  ras|)ect  est  variable,  rappelant  tJUiliM  rusiH-cl  des  faiisseii 
menilirancs  de  la  diphtérie,  tantôt  celui  des  nèo-inendiranes  de  la  péricardite. 

Les  lésions  nucruscupiqucsipii  intéressent  la  Uiuquense  varient  d'un  cas- 
i\  un  antre;  on  peut  rencontrer  tous  les  degrés  d'altération,  depuis  lu  lêsîo» 
pldegniasique  connneufante  jusqu'il  lu  sclérose  presque  absolue.  Pourtant- 
ie  plus  souvent  les  lésions  sont  celles  de  l'atrophie  seléreuse  avancée,  ce  qui. 
s'explique  |>ar  ce  fait  que  Tathrepsie  ne  survient  le  plus  souvent  qu'apri's.i 
ime  phase  plus  ou  moins  longue  de  dysj>epsie  gastro-intestinale. 

Voici,  d'après  M.  Marfan.  quelles  sont,  dans  ces  cas,  les  lésions  d'nlrupliie- 
scléreust^:  l'épithéliuinde  la  surface  fait  ordinairement  défaut,  mais  nn  [teuli 
iuujnura  se  demanilcr  si  celte  desquamation  n'est  pas  cadavérique  :  liW 
nmqueuse  de  l'eslumuc  est  remplacée  par  une  luuide  de  tissu  libroîde  semer  i 
de  nombreux  lynqihocUes,  dans  laquelle  an  voit  des  aréoles  cl  des  fragment!^ 
de  tubes  qui  représentent  les  vestiges  des  glandes.  Dans  ces  aréoles  et  re:S 
fragments  de  tubes,  on  voit  des  cellules,  décollées  de  la  paroi  le  phi»i 
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vi*iit,  qui  sont  des  cellules  bordantes  grosses  et  à  noyaux  uudtiples,  des 
i^llules  aU'piqueset  des  cellules  uniqueuses  cylindriques  qui  tapissent  régu- 
lièromenl  certaines  aréoles;  on  y  voit  aussi  de  nombreuses  granulations 
protéiques.  Ces  lésions  sont  sensiblement  les  mêmes  à  la  région  |M»ptique  et 
à  b  région  pylorique*. 

Au  niveau  des  j»iquetés  Iiémorragii|ues,  on  ptuit  voir  au  microscope  une 

congestion  intense  des  capillaires  et  une  exsudation  sanguine  dans  Tintervalb» 

des  glandes  et  de  leurs  conduits  excréteurs  (pii  sont  comprimés:  au  niveau 

lies  ulcérations,  les  glandes  apparaissent  partiellement  ou  totab»ment  détruites, 

suivant  la  pmfondeur  de  la  perte  de  substance,  et  à  coté  de  ces  lésions 

ilestnictives,  on  peut  voir,  dans  les  autres  portions  de  la  uuiqueuse,  ties 

lésions  de  gastrite  mixte  à  la  fois  interstitielle  et  parencbymateuse,  avec  ou 

sans  dégénérescence  nuiqueuse,  ou  bien  plus  souvent  des  lésions  plus  avan- 

cm  de  gastrite  scléreuse. 

Les  lésions  de  la  nm(|ueuse  de  Testomac  sont  donc  très  variables  dans 
l'athrepsie.  Les  autres  tuni(|uesde  la  paroi  peuvent  aussi  être  att4»intes  ;  dans 
quelques  cas,  la  tunique  (ibreuse  est  malade  comme  lauun|ueuse,  ses  artères 
soiit  vides,  ses  veines  gorgées  de  globules,  et  ses  mailles  infiltrées  de  leuco- 
«•ytes;  d'autres  fois  il  n'y  a  aucune  altération  dans  ces  tuni(|ues\ 

Lœxophage  est  souvent  congestionné  ;  (piel(|uefois  même  il  présente  di^ 

}>elites  érosions,  surtout  a  la  région  supérieure»  ;  ces  érosions  sont  toujours 

très  superficielles  ;  une  fois  Parrot  y  a  vu  un  exsudât  jaunùtre,  peu  adhérent. 

Vinfesfin  présente  une  augmentiition  de  longueur  très  manifeste,  ainsi 

que  M.  Marfan  Ta  montré  chez  tous  les  enfants  «pii  ont  eu   des  troubles 

dyspeptiques  à  allure  chroni(pu%  mais  les  lésions  (|u'on  y  rencontre  sont  peu 

accusées,  ce  qui  semble  paradoxal,  éUmt  donnés  les  troubles  intestinaux  si 

intenses  observés  dans  la  période  pré-athrepsique.  Dans  Timmense  majorité 

Jcscas,  le  tube  intestinal  a  conservé  sa  teinte  normale;  ((uelcpiefois  il  exist*^ 

<le  la  psorentérie,  tantôt  légère,  tantôt  intense,  (piel(|uefois  il  y  a  un  pcui  de 

<^>ug(»stion  dans  les  différentes  tunicpies,  et  la  nuiqueuse  de  l'intestin  grêle  a 

Hnc  couleur  rouge  avec  un  aspect  velouté.  On  peut  trouver  aussi,  vhoi  les 

îïtlirepsiés,   une  rutéro/xithir  ulcéreuse  et  une  nUéropathic  diphtéroïdv, 

"wiscela  est  tout  îi  fait  exceptionnel,  puisque,  sur  un  nombre  considérabK' 

<' autopsies,  Parrot  n'en  a    rencontré  que  deux    cas^.   Si  la  surface  de  la 

"ïU([ueuse  intestinale  n'est  pas  modifiée,  on  peut  néanmoins  constater  (|ue, 

'fans  la  plupart  des  cas,  les  villosités  et  les  valvules  conniventes  sont  moins 

caillantes,  en  partie  effacées,  et  cpie  la  nnupieuse  est  plus  mince  (pi'à  l'état 

•'l  lAVi.'*.  ly-^ions  liisloloM:i(luos  «l»*  r«'st()iii:)<-  »I;in«»  l.i  dys|>opvii'  ^'astro-inli'^^linnlo  4'lin>ni<|ii«>  «Ir-. 
'*'**WTi**<in*.  Mercredi  mMivnt,  1"  aoiU  IWU.  —  Mlle  Kai.opothakks.  Troiihl<>s  ««l  l«>>ions  Kastriipu's  (liin*»  la 
•*l*^p*ie  ga>tro-int<*>linal<*  rlin)ni<|iie  il»'s  iu>iirri>s»»ns.  Thène  rf/*  /'/iri'j»,  I8ÎU. 

'*)  V.  Fede  iUic.  cit.)  ariinii<>  <|ii«>  l(>>  {«'"«ions  si^nalro  dans  W'mihkiikmim's  stoiiiarali*  et  inle>linale.  à 
^•'^  I •miBrisîi'»iiient  d«»s  |»aiiMs  et  ralr«i|>lii«>  analogue  à  eelln  qui  r^l  ronstaU'*e  dans  les  aulivs  oiv<ines 
^  *»*««.  at'  >i»ni  que  de»  l»'^ion>  radavérl«nies.  II  ap|»iiie  relie  opinion  sur  les  n'huilais  de  nouibivuM's 
****P»i<»*  el  de  reelien'lies  expi-rinienlales  failes  sur  de  jeunes  rhiens  par  MM.  Qualliurchi,  Alessandrelh» 
"^'apifliiiui. 

'*)  ItaiiA  phiMeun»  autopMes,  faites  aussitôt  apr«'s  la  inorl.  nous  avons  pu  eonstatcri'n  difTêrenls  points 
^  l'intestin  de  ldn:<'f«  ulcérations  n'intéressant  que  la  partie  la  plus  sU|H>rfieielle  de  la  niuqueu^^' 
'•l'rtJMie:  de  M>nihlaM<^  cxulréralions  existaient  aussi  dans  l'estouiac.  (détail  dans  d«'S  eas  où  l'af^onif 
*v«t  iHé  lunjrue  et  avait  duré  plusieur^^  jours;  la  eadaxériisation  avait  eoninieneé  pour  ainsi  dii-e  a\anl 
«nwrl. 
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•^10  MALADIES  Dl    TIBE   DKiESTïF. 

iioniial  ai  s<Miiblo  alrophiée.  On  peut  alors  constater  au  iiiu*rosco|)o  que  les 
(flamies  sont  petites,  pauvres  en  cellules,  et  qu'il  existe  des  portions  a.ss<>z 
étendues  où  eelles-ei  nian(|uent  e(unplèteuient:  elles  sont  constituées  dans 
ces  points  par  un  tissu  cellulaire  lâche  et  par  des  cellules  rondes  ou  fusi- 
formes.  La  paroi  nnisculaire  est  atrophiée;  il  y  aurait  aussi,  d'après  Jurgens, 
RIascko  et  Jasaki,  de»  la  déj^^énérescence  des  plexus  de  Meissner  et  dWuerbsich 
(Hajjinsky'i.  Lesaut«'urs  aUeuiands  ont  beaucoup  insisté  sur  ces  lésions  atro- 
phi(|ues  (pii  existent  non  seulement  dans  l'intestin,  mais  aussi  dans  Test»- 
mac,  et  pour  certains  d'entre  (*ux  (Hohn)  elles  seraient  primitives:  ce 
seraient  elles  qui  dét<*rminenuent  l'athrepsie,  véritable  entité  morbide  à 
latpielle  ils  donnent  le  nom  A  atrophie  du  nouveau-né.  Nous  avons  dit  ce 
tpi'il  Fallait  penser  de  cette  conception  de  l'athrepsie,  et  nous  croyons  que 
ci'tte  atrophie  de  la  muqueuse,  qui  coïncide  du  reste  avec  un  aminciss^Mueul 
de  tonte  la  paroi,  doit  être  attribuée,  ainsi  que  rallongement  de  Tintestin 
signalé  par  M.  Marl'an,  à  la  dégénérescence»  des  plexus  nerveux. 

Le  foie  est  le  plus  souvent  hypei'tnq)hié.  Ses  lésions  seraient  |H'U  pro- 
noncées, d'après  Parrot  :  pourtant  le  plus  souvent  il  présente  à  sa  surface  de 
larges  taches  blanchâtres  t»t  l'on  y  constate  les  altérations  du  foie  infectieux. 

M.  (lastt)u' a  décrit  dans  le  foie  athrepsi<|ue  des  lésions  profondes  por- 
tant sur  les  vaisseaux  portes  et  sus-hépatiques  (endo  et  périphlébite  porte 
et  sus-hépatitpie  avec  thrond)oses  portes},  de  Tendo  et  péri-artérile,  de  la 
péri-angiocholite  et  une  infiltration  endiryonnaire  plus  ou  moins  marquée 
tians  le  lobule,  pouvant  étoufler  les  cellules  périphériques.  Il  n'y  a  ])as  de 
graisse  dans  les  cellules,  «pii  présentent  v\\\  noyau  volumineux  et  quelques 
granulations  pigmentaires.  La  rate  est  le  plus  souvent  petite  et  sèche  et  h»s 
(jam/lionii  ntêseutériques  sont  légèn»ment  hypertrophiés. 

Lésions  du  crâne.  —  En  décrivant  h*s  synq)tomes,  nous  avons  parlé  de 
la  dépression  ties  fontanelles  et  du  chevaucheimMit  des  os  du  crâne  qu*on 
constate  constamment  chez  l'athrepsiipie.  Ces  lésions  sont  encore  plus  appa- 
l'entes  api'ès  la  mort  :  on  constate  alors  cette  déformation  générale  du  crâne 
décrite  par  M.  (luilliol  sous  le  nom  iVotftiquité  par  propulsion  unilatérale 
«•t  par  l\irrot  sous  celui  de  pUujiocéphalie  athrepsique^  déformation  qui 
consiste  en  un  aplatissement  latéral  du  crAne  «pii  paraît  allongé  d'avant  en 
airière.  Parrot  rattache  aux  altérations  crâniennes  V otite  de  la  caisse 
(piil  lau<lrait  ranger  plutôt  parmi  les  accidents  dus  à  des  infections  sinron- 
daires:  cet  auteur,  du  ii^ste,  va  tro|)  loin  t|uand  il  aHirme  que  ces  lésions 
sont  entièrement  liées  à  l'athrepsie  et  qu*(»n  ne  les  rencontre  (pie  chez  les 
nouveau-nés  (pii  ont  subi  les  atteintes  de  ce  mal;  on  les  rencontre  eu  effet 
très  fréipuMument  dans  les  autopsies  du  nourrisson.  Au  début  on  tnnive, 
dans  la  caisse,  uwv  sérosité  louche  et  floconneuse,  puis  c'est  un  pus  éjuds 
qui  se  moule  sur  les  anIVactnosités  ossi»uses  et  peut  être  extrait  connue  un 
caillot.  Ces  lésions  sont  |»lns  fréipientes  à  droite  (pi'à  gauche,  telles  ne  déter- 
minent (pie  bien  rarement  une  perforation  de  la  membrane  du  tympan. 

Lésions  de  Tencéphale.  —  Ou  peut  rencontr<>r  dans  l'athrepsie  du  ciUé 
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év  renci»phalo  et  de  ses  enveloppes  des  lésions  rariées  et  1res  iiiiportniites, 
que  Psirrol  a  ratifiées  sous  Irois  chefs  :  sténtose^  ramoUiasement ^  hémorra- 
gie. C'est  à  tort  du  reste  (|ue  Parrot  attribue»  ces  lésions  à  ralhi'epsic  :  elles 
appartiennent  plut(M  aux  infections  aiguës. 

La  stéaUme  est  diffuse  ou  en  noyaux,  La  stéatos(»en  noyaux  se  montre  à 
la  coupe  sous  forme  de  triches  ou  plutôt  de  nodosités  arrondies  ou  de  contom* 
irrêguiier,  qui  tranchent  par  leur  couleur  et  leur  ccmsistance  sur  les  parties 
voisines  parfois  léj^èremenl  injectées.  La  stéatose  diifuse  n'est  visible  cpiau 
microsi'ope  :  elle  est,  connue  la  précédente,  plus  accentuée  à  la  périphérie 
des  ventricules.  Son  processus  peut  se  résumer  dans  riniiltration  graisseuse 
primitive  des  éléments  de  la  névroj^lie  ;  on  peut  voir  aussi  des  ^^Ninulatious 
graisseuses  dans  la  gaine  lymphatique  de  quelques  vaisseaux. 

Le  ramolli Hsement  cérébral  athrepsique  se  présente  sous  deux  toruu's  : 
ramollissement  blanc  à  foyers  multiples  et  ramollissement  rouge.  La  |)re- 
mièn»  forme  est  intimement  liée  à  la  stéatose  cérébrale  dont  elle  n'est  qu'une* 
t'tape»  plus  avancée.  Hans  quelques  cas  la  bouillie  centrale  au  lieu  d'être 
bileuse  est  légèrement  teintée  de  brun  par  son  mélange  à  du  sang.  La  seconile 
fonne  ou  ramollissement  rouge  occupe  les  parties  centrales  et  ne  se  uu»ntre 
qu'à  la  cou|>e.  Le  foyer  est  conqiosé  d'une  pulpe  violacée  ou  rougeàtn»  au 
milieu  de  laipielle  on  distingue  des  points  ou  des  tractus  d'un  noir  foncé, 
assez  durs,  résistants,  et  <pii  ne  sont  autre  chose  (pie  des  vaisseaux  reuqdis  |ku- 
du  sang  coagulé. 

(hitre  les  lésions  du  parenchyme,  on  trouve,  dans  ces  cas  de  ramollissc»- 
nient,  des  altérations  intimement  liées  à  celui-ci  et  «pii  en  sont  la  cause.  La 
|Jas  commune  de  toutes  est  une  thrombose  du  système  veineux  eiicépha- 
liqup.  Les  canaux  les  plus  fré(|uenuuent  affectés  sont  les  sinus,  puis  les 
KTwsse's  veines  de  la  convexité  des  hémisphères  qui  viennent  s'y  aboucher  h' 
lon|{de  la  gi'ande  scissure,  les  veines  de  (lalien,  celles  des  corps  striés  et  ih's 
|Jmis  choroïdes,  (les  altérations  veineuses  sont  vraiseud)lablement  la  cause 
du  ramollissement  rouge»  précédenunent  décrit:  elles  sont  aussi  la  cause  des 
liéiiiorragies  encéphaliepies. 

\a^  hémorragies  encéphaliques  peuvent  occiq»ercin(|  sièges  différents  : 

l^la  cavité  de  l'anichnoide:  2**  la  région  sous-arachnoidienne  ou  pie- 
"imenne;  5"  le  tissu  nerveux  proprement  dit:  V  la  paroi  des  ventricules 
wli'raux,  sous  l'épiMulynu»;  .V  les  cavités  ventriculaires. 

D'une  favon  générale,  l'hémorragie  encéphaliepie  est  bilatérale,  etepiand 
••Ile  n'existe  «|ue  d'un  coté,  le  droit  est  atteint  plus  fréepienuuent  que  le 
fWuche.  entîn  elle  a  une  prédilection  bien  nmr<|uée  pour  les  régions  déclives. 

Lésions  des  poumons.  —  Nous  ne  parlerons  pas  ici  des  lésions  pulmo- 
*»iros  qui  |M»uvent  venir  compliquer  lathrepsie  coumu'  la  bronclio-pneu- 
"HMiio  ou  la  pntMunonie,  mais  seulement  de  celles  (|u'on  trouve  toujour> 
"*»s  lathrepsie  et  «pii  sont  sous  la  dépendance  iuunédiate  de  cet  étal  mor- 
l*ïde,  ce  sont  :  la  stéatose  pulmonaire,  l'emphysème  alvéolaire  et  le  ramolli>- 
*^ent  du  |Niumon. 

U  stéiitose*  est  constante  et  est  toujours  plus  manpiée  à  la  |HM'iphéri(' 
1"au  rentre,  et  dans  la  régicni  posléro-supérieure  que  sur  les  auli'e>  poiiit>. 
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l.ii  i]iiuiiliti>  <lc  graisse  ninKi  acrmuiili'i.'  dans  les  poumons  peiiietr^^maK 
ronsidriiible;  hirrol  u  truiivt^  (nrcllt*  (toiivait  mnsliluer  les  dU-scjit  et  infini' 
k's  (lix-imit  ccntirtiics  dn  poids  toUil  di-  In  iiiiilirn>  svcIk-,  bindis  qu'à  l'élut 
nnriiinl  ellr  n'en  rcinêsente  (jiie  les  si\  iiiilliiiir>,  lletli-  lésiim  présente  des 
degrés  divers  :  tantdl  les  cellnles  de  rr|iilliiIiiL]i];dvi''(d«ire  eonticnnent  qHi"!- 
ipies  ^rrniin  la  lions  seiileitient  ;  d'anlir^  l'ois  cillo-ci.  ^n*  lenr  abondanee, 
donnent  aux  cellnles  l'aspccl  de  vêritahli's  rurps  ^rinndenx  ipii  s'iiccuniulenl 
nu  etintri'  de  l'alvéole.  L'enipliysi'uie  alvéolaiit^  ni'Coin]>a^ne  presque  tmi- 
jours  la  stéatose  :  il  est  dû  eu  partie  û  eolle-ei,  uinis  surtout  à  la  dyspnée 
iithrepsique.  La  troisième  lésion  signalée  piir  Parrot  dans  le  poumon  dr 
l'athrepsiquc  est  le  rnumllissemcnt,  consécutif  à  la  thrombose,  de  l'nrtére 
pulmonaire-  nu  d'une  de  ses  bnmrlies.  Cette  lésion  est  fcirt  nire,  el  la 
thrombose  existe  souvent  sans  déterminer  cette  altération  itu  parcncliynie. 
Au  |)oiiil  iiiiilade  irtiii-ri  est  comme  boursouflé,  ramolli,  d'une  couleur  sépîa. 
ipdéiriiileiix:  ([iii'li]ii(  I'uls,  il  v  n  en  ce  p<itnt  une  véritable  gangrène. 

Lësioas  des  reins.  —  Les  lésions  n'uales  sont  le  plus  souvent  très  pii>- 
noncées.  Pan-ot  en  n  dérrîi  trois  variétés  qnî  sont  tantôt  réunies,  tantôt 
romliinéi's  deux  à  deux,  tantôt  isolées,  ee  sont  :  la  stéatose  tubulaire,  lu 
thrombose  veineuse  et  l'iurareltis  uratique. 

La  Btéatose  rénale  décrite  par  Parrol  se  nianiresti-  par  le  déjxlt  de  granu- 
lations giiiisseuses  ou  de  véritables  gouttes  d'huile  dans  l'intérieur  des 
cellules  des  lubuli  coninrii.  Ces  tubes  peuvent  être  déformés  jinr  ces  dépAts 
graisseux  qui  se  font  dune  manière  irrégnlièi-e.  de  sorte  que  sur  eertflines 
eonpes  ces  luhes  uni  une  npparence  variqueuse  des  plus  nettes. 

Le  glomérule  ne  [Jiési'nte  pus  d'autres  lésions  qu'un  état  eongcstif 
parfois  afsez  pi-ommié.  Dans  les  |iyraniides,  lu  graisse  s'y  présente  en 
une  fine  poussiéir  ou  en  gouttes  jr'u  volumineuses;  elle  y  est  du  reste 
inconstante. 

Des  études  plus  récentes  ont  montré  que  les  lésiuns  rénales  devaient  ôlre 
rapportées  à  une  véritable- néphrite  parenehymateuse  (Simniomlsl  '. 

La  llwombosp  des  veine»  rénaU'x,  signalée  piU'  Dayer,  puis  éluditVe  par 
i'nrrot,  mais  surtout  jiar  M.  Hutinel'.  se  rencontre  assez  fré^piemment  dans 
l'atlu-epsie.  I>uns  les  deux  tiers  des  eus,  elle  est  bilatéiide,  uuii.s  il  est  rare 
que  les  deux  organes  soient  atteints  au  même  degré. 

Les  capsules  surrénales  currespiuidantes  suul  prestpie  toujours  également 
le  siège  d'hémorragies  :  elles  acquièrent  parfois  un  volume  eonsidérable: 
une  luis,  I'nrrot  a  constaté  la  rupture  d'une  capsule  ainsi  dilatée  et  Tcffiisioii 
il  11  sang  duns  l'atmosphère  celluleuse  environnante. 

Parnit  a  décrit,  après  ces  lésions,  en  les  subordonnant  à  l'utbrepMe,  les 
infarflus  uraliques  des  rehit.  Sur  une  coupe  longitudimde  du  rein,  on  voit 
lu  subsUinee  des  pyramides  sillonnée  de  traetus  jaunes  qui  vont  en  s'é|ui- 
nouissant,  des  papilles  à  la  périphérie.  Ces  traetus  sont  formés  par  des  cris- 
taux (|ui  se  déposent  dans  les  tubes  de  BelUni,  et  qu'on  peut  trouver  uicme 
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JaiL<  les  bassinots,  les  iiiTlères,  la  vessie  el  rorilice  préputinl.  La  nature 
de  ces  concrétions  a  été  longtemps  discutée;  Virchow  les  disait    lonuées 
d*urate  d*annnoniaqiie,  mais  Parrot,  en  1864,  montmcjuVIIes étaient  consti- 
tuées par  des  cristaux  d'urate  de  soude.  Virchow  regardait  ces  concrétions 
eonunc  physiologiques,  mais  Parrot  prouva  (prelles  n'existaient  que  chez  les 
nouvcaii-nés  ayant  succombé  aux  atteintes  de  Tathrepsie.  Les  alU'înitions 
du  sang,  la  désassimilation  énorme  qui   se   produit  dans  Torganisme,  le 
manque  d'eau  nécessaire  à  dissoudre  les   sels  uri(pi(*s  qui   s'y  forment, 
t^pliquent  bien  la  formation  de  ces  dépôt**,  (pie   Parrot  a  eu   mison  de 
rattacher  à  Fathrepsie. 

Altérations  du  cœur  et  du  sang.  —  Le  couir  (»st  en  général  petit  vi 
mou  dans  Fathrepsie  :  il  peut  être  atteint,  comme  du  reste  dans  tous  les 
^tals  cachectiques  résultant  d'une  maladie  chronique,  de  dégénéresc(»nce 
graisseuse.  Les  altérations  du  sang  sont  consUintes  vX  profondes  dans 
Uthrepsie.  La  première  altération  du  sang  qui  se  produit  est  une  concentra- 
lion  de  cet  élément.  Mais  dès  cpie  la  cachexie  survient,  Fanémie  se  manifeste 
H  augmente  de  plus  en  plus,  de  sorte  que  (piand  Fathrepsie  est  coniirmée,  le 
Mng  est  très  pauvre  en  hématies,  et  celles-ci  présentent  des  altérations  ana- 
Iftguesà  celles  qu'on  rencontre  dans  les  anémies  graves  (llaycm)*.  La  valeur 
uomérique  tout  d'abord  baisse,  le  chiffre  des  globules  rouges  contenus 
àm  1  niillimètrc  cube  de  sang  tombe  à  5054000,  1280000  et  menu» 
926000  (obsenations  de  Luzet)';  les  hématies  sont  de  diamètres  très  iné- 
fWux.  Mais  ce  qu'on  voit  apparaître  dès  (pie  cettt^  anémie  est  très  prononcée, 
f  est  une  certaine  ipiantité  de  globules  rouges  à  noyaux  analogues  à  ceux 
^u'on  trouve  chez  le  fœtus.  Le  nombre  des  globules  blancs  augmente  consi- 
dérablement. 

Le  sang  des  enfants  athrepsiques  se  coaguh»  facilement  pendant  la  vie, 
<■  où  la  formation  de  ces  throuiboses  veineuses  que  nous  avons  signalées 
'tins  Fencéphale,  les  poumims  (»t  les  reins;  ces  thn)nd)oses  se  trouvent  sur- 
^^uldans  les  parties  décliv(»s. 

£tiologie.  —  Pathogônie.  —  L'athrepsie  est  Faboutissant  de  troubles 
•Hâtifs  qui  surviennent  chez  h*  noiUTisson  dans  les  premiers  uiois  de  sa 
^"ic  :  c'est  dire  que  toutes  les  causes  qui  déteniiinent  ces  troubles  digestifs 
'^Mil  p;ir  là  même  les  causes  de  Fathrepsie. 

Nous  n'avons  donc   pas   à   insister   sur  ces   causes  délerminant(*s  de 

sthrepsie,  leur  étude  sera  faite  dans  un  autre  chapitre  à  pro|)os  de  c(»s 

^'«^ubles  digestifs  mêmes;  nous  rappellen»ns  s(*uleuient  cpi'ils  survieuueut 

*"bezles  nourrissons  soumis  dès  leur  naissance,  ou  pres(pu»  dès  leur  nais- 

^nce,  âun  allaiteuient  déf(Ttueu\,  non  pas  taut  par  la  trop  faible  quantité 

d**  raliment  que  par  sa  trop  grande  quantité  et  sa  mauvaise  cpialité  :  iuges- 

boii  tnq)  copieuse  de  lait,  tétées  irrégulières,   ingestion  de  lait  altéré  ou 

*^illê  |Kir  des  microbes  pathogènes,  telles  sont  en  deux  mots  les  causes 

dèlenninantes  des  troidjles  digestifs  qui  jieuvent  ensuite  entraîner  Fathrepsie. 

^' «*$l  dire  que  celle-ci  est  plus  fré(|ueuti'  chez  les  enfants  élevés  au  bilxM'on 

'*'  *••  Haibi.  Sole  sur  l"an«'*iiiK?  ^\^'s  nouni>«»»tns.  SfH\  mêtl.  //<•«  /«;/;..  io  ortol>i-<>  1KH1>. 
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(|ue  chez  ceux  qui  sont  nourris  au  sein,  plus  rré(|uente  en  ville  (|u*à  In  eaiii- 
|»afjjne*,  plus  fréquente  aussi  en  été  qu'en  hiver. 

Quant  aux  causes  prédisposantes,  ce  sont  celles  qui  nietlenl  Tenfanidans 
un  étal  de  moindre  résistance  aux  inlluences  niorbifiques.  En  premier  lieu, 
nous  devons  dire  cpie  Tatlirepsie  frappe»  surtout  les  enfants  nés  avant  tenne, 
les  avortons,  et  ceux  qui,  bien  que  nés  à  terme,  semblent  être  incomplètement 
développés  (»t  (pii  présentent  cet  ét^d  canictérisé  du  nom  de  fiiiblesse  congé- 
nitale; peutKître  aussi,  dans  certains  cas,  y  a-l-il  au  début  de  Fathrepsie  un 
vice  héréditaire  dans  la  structure  ou  dans  la  fonction  digestive.  Un  allaîleinenl 
insuflisaTit  déterminera  un  état  d'inanition  très  propice  au  développement 
des  troubles  digestifs  et  de  Tathrepsie,  puis,  certaines  malformations  comme 
le  bec-de-lièvre,  la  gu<4de-de-loup,  la  division  congénitale  du  voile  du  |Kilais, 
entravent  la  nutrition  dès  le  début  de  la  vie  en  gênant  et  même  empèciiant  la 
succion.  Le  coryza  lui-même  peut,  s'il  est  intense,  produire  des  effets  an.n- 
logues.  (lertaines  affections  inflammatoires,  connue  la  péritonite,  IVi^j-sipèle, 
la  pneumonie,  ipiand  elles  ne  tuent  pas  l'eidant  ra|)idement,  peuvent  aussi 
Si»  couqiliipier  de  troubles  digestifs  tpii  conduisent  l'enfant  à  Tathrepsie. 
Kniin  la  syphilis  congénitale  et  la  tuberculose  peuvent  aussi,  si  elles  se  couqdi- 
(pu»nt  de  troubles  <ligeslifs,  ce  cpii  survient  fréquemment,  se  terminer  jKir 
I  athrepsii»;  mais  nous  rappelons  ipie,  dans  ces  cas,  ces  affections  n'ont  été 
cprunt»  cause  prédisposante  de  l'athrepsie  et  non  pas  la  cause  déterminante, 
qu'il  faut  toujours  chercher  dans  les  troubles  gastro-intestinaux.  Quelle  que 
soit  la  cause  agissante,  le  nu'canisme  pathogénicpie  est  toujours  le  même. 
Voici  tout  d'abord  comment  Parrot  l'explique  : 

Les  premiers  organes  frappés  sont  ceux  de  la  digestion:  h's  premiers 
synq»toines  [)ervus  sont  d'origine  gastriipu»  ou  intestinale.  D'une  |Kirl  les 
ingesta  sont  moins  alxHidants  ipi'à  l'état  de  santé,  d'autre  [mrt  les  vomissc»- 
meuts  et  la  diarrhét»  entrauient  des  [)ertes  liquides  considérables.  L'amai- 
grissement, dans  ces  conditi(»ns,  survient  rapidement;  c'est  la  première éta|K* 
de  la  maladie  :  «  elle  ne  manipie  jamais,  elle  constitue  la  base  de  la  patho- 
génie  athrepsi(|ue,  »  c'est  réta|)e  gastro-intestinale  pré-athrepsique.  (".es 
troubles  iligestifs  amènent  sec(»ndairement  Taltération  du  sang,  qui  se 
trouve  a|)pauvri  et  concentré,  (lirculanl  mal,  il  stagnera  dans  cert4uns  points 
et  celte  stase  déterminera  la  teinte  bleuâtre  des  extrémités  de  la  peau, 
autour  des  orifices  <l(»  la  face;  elle  peut  déterminer  aussi  des  throud)oses  :  les 
secret i(»ns  se  tarissent  (anurie)  et  la  peau,  mal  irriguée  et  mal  nourrie,  ne 
résiste  plus  aux  irrigations  (pii  détermin(»nt  les  érythèmes  des  fesses,  des 
cuisses  et  <les  partii's  génitales,  <*t  les  ulcérations  (h's  lahms  et  des  malléoles 
internes.  La  |)eau  n'est  pas  seule  tniublée  [)ar  celle  vicialion  du  siuig,  la 
niuqueusi*  buccah'  s'ulcère  en  divers  [)oints,  surtout  au  niveau  de  ceux  où 
elle  r(»couvn»  (l(»s  saillies  osseuses,  et  la  nui<|U(Mise  stomacale  se  laisse  pour 
ainsi  dire  digérei*  par  le  suc  gastritpie  et  présente  de  nombreuses  ulcé- 
rations. 

('i  A  r;iii>  l.i   iiiiiihilih' |>;ii-  .-i(lir<'|i>i«>  »i«M;iil.  d'ii|uv>  l.i  >t;ili>li(|ii('  iiiiinicipalo.  <l«'  .'>MMI  «»nr;inl>  fw!"" 
an  I  iii(ty«>nii<>  (\v<  r\ui\  (l«'riiii'ir'i  .iiiih'm'o.  Mais  «i*  «'liillir  l'sl  tH'aiirdiii»  lit>p  riovr.  oar  ><»«>  iv  t«*rin«-^ 
fithrcfàsir  (»ii  lauji»'  loiilr>  l«»s  dJarilKM's  jnranlilr^. 
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C'est  la  st»c(m(le  période  on  piTiode  liéiiinti(|Uis  les  accidents  qui  s'y  pro- 
duisent sont  sous  la  dépendance  de  raltération  du  sang. 

Entin,  vient  la  troisième  étape  ou  étape  athrepsi(pu'  proprement  dite.  Les 
troubles  digestifs,  qui  ont  continué  à  s'aggraver  pendant  la  période  précédente, 
ont  rendu  Tautopliagie  plus  active.  Les  divers  tissus  sont  amoindris  et  même 
détruits  j>ar  résorption  ;  les  suhstimces  (piaternaires«  faciles  à  brûler,  dispa- 
niissi^nt,  tandis  que  la  graisse,  d'un  dédoublement  et  d'une  oxydation  moins 
rapides,  est  déposée  dans  Tencépliale,  les  poumons,  les  reins  et  le  cœur.  Puis, 
dans  lescasoii  la  vie  s«î  prolonge  jus^piaux  dernières  limites  de  Tautophagie, 
toute  la  gniisse  est  consommée,  exct»pté  celle  déposée  dans  le  cerveau,  (|ui 
tewl  à  devenir  plus  abcmdante  :  c(»tte  stéatose  cérébrale  produit  le  ramollis-^ 
$eim*nt  blanc.  Mais  le  sang  altéré  détermine  fréqueuuuent  aussi  des  conges- 
tions et  des  throudioses  veineuses  ipii  produisent   le  ramollissement  céré- 
bral rouge  et  les  bémorragies  de  l'encéphale,  les  apoplexies  du   poumon, 
des  reins,  des  c^ipsules  surrénales  et  de  l'estomac . 

Tous  les  |)hénomènes  constatés  pendant  la  vie  sont  dus  à  ces  altérations 

riscéniles,  mais  Parrot  lit  remanpier  avec  raison  (pie  les  lésions  cérébrales  ne 

tf  manifestent  souvent  d'aucune  façon  pendant  la  vie.  Les  troidjles cérébraux 

Ifkque  le  coma,  le  strabisuuM't  les  convulsions,  s'observent  en  effet  dans  des 

(as  où  l'autopsie   ne  uKmtre  ni  ramollissement  ni  h(''morragie,   et,   d'une 

autrt»  part,  on  peut   consUiter  (juelquefois  ces  lésions  chez  des  malades  qui 

avaient  été  exempts  pendant  leur  vie  de  tout(»  manifestait  ion  (»ncéphalopa- 

Ikiquc».  Les  troubles  cérébraux  (pii  se  constiitent  pendant  la  vie  doivent  être 

'îpjwrtés  à  lacong(*stionderencé|)lialeet  de  ses  enveloppes,  (pii  ne  manquent 

JMuais,  et  surtout  à  racti(m  sur  la  subsUmce  cérébrale  d(»s  poisons  ret(»nus 

^i  le  sang  |Kir  le  fait  de  la  suppr(»ssion  de  In  fonction  urinaire.  Parrot  a 

P>rfait(*uient  bi(»n  saisi  cette  conséquence  ultime  de  Talbn^psie,  il  a  été  bien 

"topin»  (piand  il  a  donné  à  r(^nsemble  d(»s  troubl(?s  (Trébraux  constatés  dans 

**  flmiière  période  de  ratbre|)sie  le  nom  (Vrncéphalopathir  uvémiquv.  La 

*'>»|)nt'»e  qu'on  constate  ('•gaiement  dans  l'athrepsie  et  (jue  les  lésions  pulmo- 

'*5Îr(»s,  excepté  dans  les  cas  où  mu^  couqtlication  intlauunaloire  existe,  ne 

''•iflLsent  |)as  à  expli(|uer,    le  ralentissement  A\\  pouls  et  l'abaissement  de  la 

••*tU|M'ralure,  doivent  être  attribués  aux  mêmes  caus(»s:  altération  du  sang  et 

'■^loxicalion  ur(*mi(pu*.  Pour  Parrot  donc  les   troubles  digestifs  constituent 

*^  base  (le  la  patliog(*nie  de  rathrepsi(*  :  «  la  mnhidie  a  pour  point  de  départ 

'"instant  une  dig(\sti(m  vici(»e,  suivie  d'une  assimilaticm  insuflisante,  et  de 

l*»>'lieen  proche  elle  s'(Hend  à  l'organisme  entier.  Au  début,  les  acquisitions 

'^  amoindrissent,  puis  s'arrêtent.  Alcu's   les  tissus  protéi(|ues  et  les  graisses 

**ll(»s.mèni(*s  s(mt  brûlés.  Pour  vivre,  l'individu  se  consume,  (»t  l(*  terme  de 

■  ^'xislence  est  la  limite  de  l'autopba^ie.  » 

Le  point  de  départ  d(\s  accidents  (|ui  con(luis(Mit  l'enfant  à  l'athrepsie 
•HHten  effet  être  placé  dans  les  troubles  digestifs  qui  caractérisent  la  période 
l*T»sillirepsique  ;  mais  si  ceux-ci  sont  seuls  au  début  pour  pnMluirelesphéno- 
■iienes  cliniipies  de  la  période  gasln»-intestinale,  il  vient  bient(M  s'ajouter  à 
**ux  (1  autr(»s  troubles  m(»rbi(i<|ues  dont  la  part  n'est  pas  encore  parfaitement 
**«'rmin(V,  mais  dont  l'existence  est  indubitable  :  les  troubles  digestifs  pro- 
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(luisent  la  diVhi'aïu-f  ilr  rorgniiisnic.  (-1  lii'  mniilirpusi's  iiiri'(*u»R^îS!iïci 
iili)fs  fc  di'ïeli)|)|n'r. 

Ll^s  tii)iibli?s  iligcislifs  |i(>iivt'ntni(^iiit',  dcins  ctirUiin»  l'u»,  s'iuiiéliitrcr  <liin» 
le  cours  Af  l'aLhiriisio,  sans  pour  cela  (juf  la  iiinrchu  de  la  cacliciic  s'arrêta, 
ce  <|ui  pnuivc  <|iii'  Ids  ni'ciilenls  Kastro-întrslinaiix  ne  sont  pas  les  atruls  on 
i-auso  dans  la  production  de  cet  êlal  morbide.  •■  Il  niVst  arrivé  souvent,  dit 
M.  Miirfan,  di?  recevoir,  fi  la  criiclic  de  l'hàpilal  des  Enfants-Malades,  des 
alhrepsii)ues  ijiii,  sons  l'inDucnn' d'un  allaitement  bien  dirigé  el  dt's  soins 
■lont  on  les  entourait,  retrouvaient  de  l'upiH^tit  et  ne  prè)tentuient  pins  du 
bout  de  cpielqucs  joiu's  (|ue  lies  troubles  dij^estifs  minimes  ;  or.  malgré  ci-lle 
nmélioration,  inatfin'é  une  alimentation  surUflunte,  la  cache\in  n'en  poursui- 
vait pas  moins  ses  elTets  jusi(it'ù  la  mort.  Il  me  {Niraissait  impossible  ili- 
croire  i\uv  l'excès  de  la  désas»imilntion  tenait  à  t'autoplia^e  et  i|U4>  n-s 
enfants  muuraient  d'inanition.  D'autre ifart.l'estumacetrintestin  des  ntlirc]»- 
si(|ucH  présentent  toujours,  au  microscope,  des  lésions  de  gasinwntérile; 
mais  rien  n'est  plus  variable  que  le  degré  de  ce.^  lésions  ;  si  l'on  Iniuve 
[larfois  des  lésions  atrnpbii]ues,  ailleurs  ce  sont  dtfs  lésions  plilegmasiiiues 
cummeufantes,  et  d'après  mes  recherches  il  n'y  a  jhis  de  nipport  entre  le 
tle^é  des  lési<ms  et  le  degré  de  la  tracbe\îe'.  * 

On  peut  voir  aussi  fréquemment  des  enfants  atteints  d'infection  gastri>- 
intestinale  aiguë  h  forme  pyrélique  ou  algide  chei  tpit  tout  symptôme  digestif 
cesse  et  qui  semblent  guéris,  mais  nui  ensuite  se  cacliectiseiit  peu  ù  peu  el 
aboutissent  à  l'albrepsic. 

Il  y  a  donc  .'i  l'origine  de  l'atlirepsie  autre  cbose  que  des  votuisseiiicntsct 
de  la  diarrhée  qui  amènent  l'amaigrissement  et  l'altémlion  du  saiig  d'où 
découlent  tous  les  symptômes.  Les  infections  gustrii-inteslinales  aiguës  le  plus 
souvent  tuent  les  enfants  avant  que  la  cachexie  ail  eu  le  temps  de  se  pro- 
duire :  l'infection  gastro-intestinale  chronique,  au  contraire,  produit  dans 
Turganisme,  suit  par  absorption  de  toxines,  soit  par  généralisation  de  l'in- 
fection, soit  par  les  deux  facteurs  réunis,  des  troidiles  organiqiu>s  don! 
l'athrepsie  est  l'expression  syuiptomatique. 

I.'iabiepsique  est  un  enfant  infecté,  et  ce  qui  le  prouve  ce  sont  les  lésions 
que  l'un  conslale  h  l'untopsie,  lésions  qui  sont  considérées  eoiuine  l'espres- 
siim  d'une  se|jticéinie,  foie  à  taches  blanches,  lésions  de  néphrite  dègéné- 
rative.  L'infection  qui  ne  manque  jamais  est  l'infection  gastro-inteslinalr. 
mais  souvent  des  infections  secondaires  viennent  s'y  sun^outer,  pénélrnnl 
soit  par  le  jHiuriiun  (broncho-pneumonie),  soit  par  la  bouche  (muguet, 
tidite),  soit  par  le  pharynx  (otite  moyenne),  soit  jiar  les  téguments  estenioar 
(abeès  multiples,  phlegmons,  érysi]>éJe,  etc.).  L'athrep^ique  est  en  eEfel  ui 
leiTain  bien  pivparé  pour  le  développement  de  ces  iufeclious  secondaires 4|i. 
viennent  compliqucret  aggraver  la  septicémie  d'origine  intestinale.  Du  l'est.' 
l'examen  des  urines  nous  a  accusé  une  désassimilationéniirine(auguienlatÂ-' 
de  l'urée  et  parfois  de  l'acide  urique  et  des  urates,  augmentation  énor^ 
des  chlorures  el  des  |ilii)spha|es|,  antilogue  ù  ci-lle  que  M.  CliatTiji  a  sign»J^ 
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dans  les  cas  où  Torganisiiie  est  profondciucnt  imprégné  par  les  toxines  micro- 
biennes. 

La  mort  est  inévitable  dans  Tathrepsie  confirmée  ;  on  comprend  aisément 
rti  effet  qirun  enfant  nouveau-né,  débilité  déjà  par  Tune  des  causes  que  nous 
avons  signalées  comme  causes  prédisposantes  de  Tathrepsie,  puis  déprimé 
pw  la  diarrhée  cl  les  vomissements,  intoxiqué  et  infecté  par  la  septicémie 
jsastro-intestinale  et  les  septicémies  secondaires,  doive»  fatab'mcnt  aboutir  à 
h  cachexie  et  à  la  mort. 

Nous  avons  dit  précédeuunent  que  Tathrepsie  était  plus  fréquente  en  été 

qu  m  hiver,  plus  frécpiente  chez  les  enfants  élevés  au  biberon  (|uc  chez  ceux 

((ui  sont  allaités  au  sein,  plus  frécpiente  aussi  dans  les  villes  que  dans  Kvs 

caiu|iagnes  ;  nous  couq)renons  en  (»ffet  (|uc  dans  toutes  ces  conditions  les 

infections  se  produisent  plus  facilement.  L'athrepsie  est  très  fréquente  aussi 

dans  les  crèches,  les  maternités  et  les  hospices  où  les  enfants  sont  accumulés 

rt$ infectent  les  uns  les  autres.  Parrot  l'avait  pressenti  (|uand  il  écrivait  : 

«  Donnez-moi  un  nouveau-né  aussi  robuste  que  vous  voudrez  ;  avec  rinlluence 

nosocoiniale  et  une  mauvaise  alimentation,  nous  en  ferons  un  athrepsique.  » 

Ailleurs   il    ajoutait:    c  Personne  ne  conteste  Taction  nosocomiale  et  ses 

fidieux  effets;  mais  on  ignore  en  quoi  elle  consiste.  »  Aujourd'hui  nous  sa- 

YODs  que  cette  action  nosocomiale  consiste  en  la  présence  dans  certains  milieux 

rt  surtout  dans  les  milieux  hospitaliers  de  germes  morbides  susceptibles  de 

se  développer  dans  l'organisme  des  nouveau-nés  et  de  les  infecter.  Aussi, 

depuis  que  la  science  moderne  nous  a  montré  rinfluencc  de  ces  germes, 

piire  aux  précautions  antiseptiques  prises  dans  ces  milieux  et  à  Tisolement 

d«i  petits  malades,  voit-on  l'athrepsie  diminuer  ses  i-avages  ;  c'est  pour  les 

©énics  raisons  qu'il   est   rare  aujourd'hui   de   constater  ces   cas   typiqu(»s 

^i^alhrepsie  observés  parParrot,  dans  lesquels  Tinfectionétaitàson  maxinuun. 

L'action  des  microbes  dans  la  production  de  Tathn^psii»  est  aujourd'hui 

^identi»,  il  nous  reste  à  déterminer  (juels  sont  ceux  qui  peuvent  entrer  en 

J^  dans  la   production  de  cette  cachexie  et  la  part  (jui  leur  revient  dans  h»s 

afférents  accidents  (ju'on  y  observe. 

Nous  avons  dit  (pie   l'athrepsie  était  le  résultat  d'une  infection  gaslro- 

iiïtestinale  chronique   à   laquelle   viennent  s'ajouter  souvent  des  infections 

'^«condaires.    La  première  infection  reconnaît  prescpie  exclusivement    pour 

*K«it  le  bacterium  coli  commune  virulent  qui,  se  développant  dans  le  tube 

*ltgwlif,  verse  ses  toxines  dans  la  circulation  et  même  peut  îiussi,  dans  les 

•lemiers  jours  de  la  vie,  franchir  la  barrière  que  lui  oppose  la   nuupieuse 

ïntfstiiiale,  pénétrer  dans  le  sang  et  envahir  rorganisiiM»,  surtout  ipiand  il 

*^eune  modi(icati(m  morbide  de  l'intestin'.  On  a  dit  que  cet  envahisse- 

l'i  Dins  Irois  ca*  d'alhn'|»>ie  nVoniiiionl  (ihsrrvrs  à  l.i  crtclir  d»'  riiô|tit.-il  Saint-Aiiloinf ,  non<  av»n«» 
^ H'aittop»ip.  isoler  du  «inp  du  rœur.  «'t  «•♦•l.i  ù  IVlat  d»-  puivli*,  un  ;f«'niii'  inI«Tm*^diain*  au  pnouiiio- 
'•^,  tu  ftreptoroque  et  au  î«lapliyIoco<|u«.'  «»l  que  nous  a\»m*i  iinVédeuinienl  dérril  suu«i  le  nom 
<rni/érxK0ÇM^  iS'/r.  de  biol.^  l.*i  avril  IKWi.  Dans  une  série  d'eifM''ri»'nee«»  fait*"»  en  eollalMiralion  avee 
"'•■haod.  Dous  avons  ronslalé  queee  vrine  pidduisail  r-liez  les  animaux  un  amaigrissement  ra|tid<-. 
"■"Wtalil*»  cachexie  nxer  atrophie  de  Ions  les  tissus  ahsotument  coniparahle  à  celles  que  l'on  constal»- 
'•' Wfnf an l'*  athrepsique!*,  Nous  p<'nsim<«  que  !«•  iVde  jour  par  re  mirrolK»  et  par  sa  toxine  éminem- 
*^  iUirppjianle  est  deîi  plu*  importants  dans  eel  élal  morhide  toxi-infertieux  qui  ronstitue  la  mala- 
**^  Parrot.  (Voir  Tbicbckli?!  et  Joiiuid.  Linferlion  expérimenlaie  par  l'enlénu-oque.  .S//*-,  r/r  A»o/.. 
*i«ml<|l&et  Thrsf  de  JouhaMft,  iiiin  VMCk 
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inenl  do  ror<ranisiiH»  ne  s«»  faisait  (jif après  la  mort;  ceci  est  inexact,  ainsi 
<[ue  M.  Marfan  Ta  prouvé',  t;t  l'on  peut aninner que  le  sang  de  ratlm^psiqne, 
recueilli  avant  la  mort,  avant  môme  que  les  accidents  encéphalo|>îitliiques 
ne  soient  déclarés,  contient  rm|uennnent  le  bacteriuni  coli  connnune.  Sous 
Tavons  rencontré  plusieurs  fois  dans  ces  conditions. 

l>onc,  pendant  les  premiers  jours  de  la  maladie,  les  toxines  de  cet  agent 
microbien  imprègnent  seules  Torganisme,  ajoutant  leur  action  à  colle  des 
produits  de  putréfaction  cpii  se  forment  dans  le  tube  digestif  et  de  désassi- 
milation  qui  s  élaborent  dans  la  profondeur  des  organes  et  que  les  reins 
n'éliminent  plus,  mais  à  la  tin,  souvent,  à  rintoxic^itioii  s'ajoute  la  septi- 
cémie, et  le  microbe  lui-même,  disséminé  dans  tout  le  corps,  peut  déter- 
miner dans  c<»rUiins  organes  des  troubles  qui  s'ajoutent  à  ceux  déjà  déter- 
minés par  l'intoxication. 

Le  bacteriuni  coli  connnune  est  <»n  «»flet  assi»/  souvent  l'agent  des  com- 
plications qui  surviennent  dans  l'atlirepsie.  On  |M*ut  dans  ces  cas  le  rencon- 
trer seul,  mais  ipielqucfois  aussi  il  se  trouve  associé  aux  micitibes  des  infec- 
tions secondaires. 

(leux-ci  sont  les  microbes  ordinaires  de  la  suppuration,  ce  sont  les  sta- 
pbylococpies,  le  pneumocoque  et  le  streptococpie  pyogéne.  Ces  microbes 
pénètrent  par  le  tube  digestif,  |>ar  le  poumcm  ou  surtout  {mr  la  ])eaii.  TantiU 
ils  en  valussent  l'organisme  et  dans  ces  cas  précipitent  le  dénouement  en 
déterminant  des  lésions  très  gnives  (bronclio- pneumonie,  thrombose  des 
sinus,  thrombose  de  la  veine  rénale)  ;  d'autres  fois  ils  restent  localisés  dans 
certains  organes  (parotide,  (nville  moyenne,  peau)  où  ils  détiTiiiineiit  des 
a(*cidents  qui  s'ajoutent  à  ceux  de  Fathrepsie  tout  en  restant  au  second  plan; 
le  champignon  du  muguet  agit  de  la  même  façon. 

iHms  six  cas  de  broncho-|)neumonie  couq>liquant  l'athrepsie,  MM.  Marfan 
et  Marot'  ont  trouvé,  au  niveau  de  la  lésion  pulmonaire,  deux  fois  le  bacte- 
limn  coli  seul,  deux  fois  ce  microbe  associé  à  des  espèces  indéterminées  et 
une  fois  le  stn»|)tococpie  asso(rié  à  une  espèce  indéterminée.  Dans  plusieurs 
de  c«»s  cas,  ces  auteurs  purent  retrouv(»r  les  mêmes  microbes  dans  la  phipart 
des  orgîuies  et  dans  le  sang;  rareuuMit  l'agent  microbien,  caust^  de  la 
broncho-pneumcmie,  n'existait  que  dans  le  poumon.  Nous- même*  avons 
lenconlré  dans  la  même  complication  tantôt  le  bacterium  coli  seul,  tantôt  le 
stn»ptocoque  seul,  tantôt  les  deux  microbes  associés.  Dans  un  cas  de  throm- 
bose des  sinus,  nous  avons  trouvé  au  niveau  du  caillot  le  streptocoque 
associé  au  ctdi-bacille,  et  chez  un  autre  athrepsique,  au  niveau  d'une  thmm- 
bose  rénale,  nous  avons  pu  reiu'(mtrer  le   streptocoque. 

Poiu-  nous  résuuKM',  nous  dirons  i\iw  la  plupart  des  symptômes  qui  sur- 
viennent dans  l'athrepsie,  a|)rès  les  troubles  digestifs,  hypothermie,  trou- 
bles nerveux,  dyspnée,  anurie,  recoimaissent  connue  causes  l'intoxication  et 
l'infeclion  par  b»  bacterimn  coli  :  l'étude  en  effet  qu'on  a  faite  expérimenta- 

i*)  yixurw  cl  .Nam.  H«n"Ih»ivIh»«<  lMrl(>riuio>;ii|iic>.  <iir  l«'s  «-adavros  ilos  noiims««on'<.  Hevuf  meiu.  dr» 
mai.  (Ir  Ctuf..  IHili.  p.  TAW. 

I*)  M\iiK\N  «'t  Makot.  InlVrtions  scrotidaiit's  »lan<  la  (lyspt'psi»»  pi-^li-o-inU'slinalo  r>liiHini(|iM>  dfv«  nour— 
I  is<on>«.  Hevw  menu,  rie»  mal.  dr  fetif.,  aoùl  18îC). 
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liMiioiit  des  toxines  de  ee  microbe  inonlre  que  leur  pénélralion  dans  Torga- 
nisme  peut  provoquer  tous  ces  symptômes*  et  même  (pi'à  elles  seules  elles 
peuvent  produire  la  ca(*liexie  (variété  eacheetisante  du  baeterium  eoli'). 

Quant  aux  complications,  elles  sont  causées  par  ce  même  agent  patho- 
gène seul  ou  associe  à  des  microbes  d'infection  secondaire  ou  cpielquefois 
|)ar  ces  derniers  seulement. 

Aux  cjiuses  signalées  |)ar  Parrot,  inanition,  autophagisme  et  altération 
(lu  sang,  il  faut  donc  ajouter,  pour  expliquer  les  troubles  morbides  constatés 
dans  Fathrepsie,  Tauto-intoxication  et  Tinfection  produite  par  le  baeterium 
coli  comumne  et  les  microbes  d'infections  secondaires. 

Diagnostic.  —  Pour  les  auteurs  qui  admettent  (pie  Tathrepsie  doit  être 
synonyme  de  cachexie  infantile,  le  chapitre  du  diagnostic  ne  doit  pas  exister. 
Vais  nous  nous  sommes  suffisannnent  expliqué  sur  les  raisons  «pii  nous 
engagent  à  réserver  le  nom  d'athrepsie  à  la  seule  cachexie  d'origine  gastro- 
intrstinale,  aussi  devons-nous  maintenant  chercher  à  établir  comment  clini- 
(|uenient  on  pourra  la  distinguer  des  autres  cachexies. 

Nous  dirons  tout  d'aboi-d  cpie  le  faciès  de  Fathrepsique,  tel  (pie  Ta  décrit 
hirrol,  est  absolument  typi(pu»  et  ne  se  retrouve  dans  aucune  des  autres 
ra(jiexies  qui  peuvent  frapper  le  nouveau-né  :  Tamaigrissement,  dans  ces 
cas,  peut  aussi  devenir  excessif,  mais  Tenfant  ne  présente  pas  cet  aspect  de 
vieillard,  ce  visage  simiesque  si  caractéristique.  I/amaigrissement  en  efl'el 
!« produit  d'une  façon  plus  lente,  plus  progressive;  il  n'y  a  pas  surtout  cette 
déperdition  abondante  et  rapide  de  Félément  a(p]eux  du  sang  et  des  tissus 
(]ai  dessèche  ceux-ci,  et  qui,  par  la  résorption  du  liquide  céphalo-rachidien, 
amène  le  chevauchement  des  os  du  crâne,  si  typique  dans  l'athrepsie.  Nous 
ne  reviendrons  |>assur  la  cachexie  par  défaut  d'alimentation:  nous  avons  déjà 
dit  que  ce  n'était  {MIS  de  l'athrepsie,  mais  un  des  moyens  d'y  aboutir,  [larce 
que  si  l'inanition  continue,  des  troubles  digestifs  surviennent  fatalement,  (mis 
des  pli('nomènes  d'inftniion  gastro-intestinale,  et  l'athrepsie  est  constituée. 

la  tubeiTuloite  et  la  syphilis  sont  l(»s  deux  airecti(ms  qui  sont  suscep- 
tibles de  produire,  ch(»z  le  nouv(»au-né,  la  cachexie  la  plus  diflicile  à  distin- 
|?uer  de  la  cachexie  gastro-intestinale.  Nous  ne  parlons  pas  évidennnent  d(»s 
«^  où  des  troubles  digestifs  vieiment  couq)li(|uer  ces  infections,  car  alors 
I enfant  devient  réellement  un  athrepsi(pie.  Nous  avons  vu  que  certains 
<^6int$,  après  une  période  souvent  très  courte  d'accidents  digestifs,  restaient 
infecti»s,  prés4*ntant  un  faciès  pâle,  amaigri,  (;achecti(pie,  devenant  dv  véri- 
**kle»  athrepsi<pu's.  Dans  ces  cas,  on  ne  peut  s'empêcher  de  songer  à  la 
^^Aerculose^  et  bien  souvent  l'autopsie  seule  pourra  lever  les  doutes. 

I^'un  autre  viM(\  dans  les  cas  où  la  tuberculose  évolue  chez  \v  nouveau-né 
dune  façon  latente,  «envahissant  l'organisme  sans  trahir  sa  présence  par  des 
^|?ne«  évidents,  le  diagnostic  pourra  encore  être  hésitant.  iKins  ces  cas,  en 
^^i  l'enfant  s'amaigrit  de  jour  en  jour,  se  cachectise,  sans  (puî  TexauMMi 
de» organes  le  plus  minutieux  puisse  dévoiler  la  tub(M-culose;  la  température 
•*'leHnéme  ne  pourra  étn;  souvent  d'aucun  secours,  du  moins  pendant  une 


'  '  ^'(^muT.  fk^  iM)ison«*  pmdiiiU  par  le  hucilN*  <rKHr|i««iir|j.  Soc.  de  biologie,  i">  février 
'  >  1.  lAaw».  Thne  de  Varin,  IKîli. 
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longue  p^'riodc  Or  la  iiiiiliidic,  Iîi  Imvc  [HiiivanI  n'ii]iparnlln!  que 
dernierH  jours  de  In  vit^.  Mais  4'i>tti>  cnclu-xic,  qui  st'  iirmluil  sniis  troidilt-s 
dififestirH,  âevtii  parnilm  siispeele,  souvent  iiidine  elle  s'accoiri|iugue  de  Iwu- 
iiiniis  de  viHiicité.  Il  fnudni  alors  rocfieirher  du  fôlé  dn  foî«  et  de  Ih  rate 
({(l'on  trouvera  le  plus  souvent  auguivntés  de  volume,  cl  surtout  du  riMé  den 
ganglions  iwriphiiriciues,  ijui  sont  toujours  hyperlropliiés.  ïlans  les  aînvs. 
dans  les  aisselles,  on  trouvera  de  petits  ganglions  indolores,  tout  jietit», 
durs,  roulant  sous  le  doigt,  faisant  à  peine  relief  sous  la  peau.  Cette  poly- 
ndénite  est  plus  ou  moins  génémiisée,  et  si  l'on  suit  ri'nfunl  avec  soin,  on 
[H-nl  voir  ipte  des  poussées  nouvelles,  s'aet'uni^Higuaut  de  malaise  et  de 
fièvre,  se  font  dans  d'autres  régions;  après  la  poussée  de  iiéviv.  on  remnrqui' 
ipie  des  ganglions  nouveaux  smit  envahis.  Cette  mioro-|K»lyadéi)îU  avec  ces 
earndères  seriiît.  d'après  Legruux,  un  signe  eliniifue  de  tubernilosi^  de 
lianltr  valeur.  Un  peut  |Hun-tant  dans  Tatlirepsie  constater  aussi  une  polyadé- 
nitu  périphérique  très  inanift^ste  (Pascal  et  Levage).  Mais,  dans  ce  cas.  les 
ganglions  sont  moins  durs,  no  sont  pas  aussi  rètracté's,  ne  donnent  pas  la 
sensation  de  grains  de  plomb;  ils  sont  ordinairement  plus  gros  et  plus 
mous  (Potier|.  (In  pnurni  enfin  înterrnger  les  anlècétlents  héréditaires  i)n 
jietit  malade,  et  dans  les  cas  nû  le  doute  puinraît  iMre  pii'judicialtle,  avant 
d'envoyer  par  exemple  nu  i^nfaiit  assisté  l'i  la  cniii|iague,  on  scni  autorise  à 
pratiquer  une  injection  hï)iodernnque  de  tnherculiue  (llulînel). 

Iji  encliexie  syphilitique  s'accompagne  le  plus  souvent  de  lésions  spéeî- 
liqnes  qu'il  est  facile  de  reconnaître.  Dans  les  cas  nû  l'un  constatera  mi 
coryza  persistant,  des  lissuifs  aux  Icvivs,  suintantes,  cnnlteuses,  des  ma- 
cules grisâtres.  s<|uanieuses  un  croiïteuses  au  front  ou  aux  sourcils,  de»  ulcé^ 
i-ations  à  boi-ds  nets,  un  peu  indurées,  derrièi-e  les  oreilles,  nu  du  pempbigiis 
plantaire  ou  palmaire,  ou  encore  des  sypbilidcs  polymorphes  sur  le  corps,  le 
diagnostic  ne  sera  pas  difficile  A  faire.  Pourtant,  on  peut  dans  cerkiina  cas 
rencoulriT  chez  l'athrepsique  des  lésions  qu'il  est  difficile  de  distinguer  des 
lésions  spécifiques.  Nous  ne  parlons  pas  du  pcnqtbigus  qui  ne  ressemble 
nullement  ni  comme  siège,  ni  connue  as)K>ct,  au  p<'uq)higus  syphilitique, 
■nais  de  ces  lésions  que  M.  Jacquet  a  décrites  sans  le  nom  de  sy|>hiiuïdes 
|>nst-t^rusives.  qui  siègent  an  pourtour  de  l'anus,  qu'il  est  diflîcilc  souvviit  de 
distinguer  des  vraies  syphilides  et  que  Parrut  attrilmait  sans  héstler  à  la 
syphilis  :  c'est  un  éryÛièmo  vésienlcux  auquel  succèdent  des  érosionsqui 
s'indurent  (papules  posl-êrosives  )  ;  ces  érosions  saillantes  ne  siéent  jamais 
dans  les  plis  cutanés  et  guérissent  spontanément  et  li-és  facilement. 

Mais  l'enfant  sypiulitiqne  n'a  pas  d'ulcérations  buccales,  ccllcs-ei  appar- 
tiemuMit  presque  toujours  à  rathre])sie  :  au  contraire  chex  lui  on  ]teni  con- 
stater une  hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie  avec  induration  de  ce  dentier 
m'ganc,  ime  induration  avec  nngnienlation  de  volume  du  testicule  (lluUnell. 
et  quelquefois  des  diarrhées  qui  cèdent  rapidement  an  traitement  mercuriel. 
(Juant  aux  polyadénites  |>éripliériques,  leur  absence  n'est  fias  une  preuve  en 
faveur  de  l'une  ou  l'autre  maladie,  car  elles  peuvent  exister  nu  rester 
absentes  dans  les  deux  cas.  Enfin  le  faciès  d(«rit  jinr  Trousseau  comme 
eamrlirisliquc  de  l'bérédn-sypbilis,  acquiert,  quand  il  existe,  une  valeur  dia-, 
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<!iioslif|iio  cnnsidôrable,   le  visago  oHVo  un  asport  soiiflretciix,  la  pivui  a  une 

coloration  bistm»,  jaune  mais,  1res  spéeiali»;  les  eils  lonl  délant,  les  ehe- 

voux  fM>nl  rares  avec  des  ilols  alopéeicpies;  sanl*  aux  derniers  temps  de  son 

exislenee,  le  visajie  de  rhérédo-syphiliticpie  n'est  pas  amai<rri  et  ses  traits 

ne  sim!  pas  tirés  à  la  manière  d'nn  vieillard  connne  eenx  de  lenfant  athrej)- 

sique.  On  ne  eonlondra  pas  non  pins  l'athn^psie  avec  eette  l'orme  s|)éciale  d 

syphilis  héréditaire  «pii   n<'  se  trahit  |)ar  an<*nn  sym|)tôme  apparent,   mais 

seulement  par  nne  déperdition  de  poids  ipii  entraîne  rapidement  la  mort. 

Cette  déperdition  de  poids  ne  s'aceompaj^ne  d'anenn  Ironhle   di^^eslif,  ni 

diarrhée,  ni  vomissement,  et  se  prodnit  mal|^ré  l'introstion  d'nne  <|nantité 

de  lait  tcnijonrs  snflisante,  lunl'ois  sn|)éri<Mne  à  la  moyenne.  Ihi  resie,  le 

traitement  spéeiliipie  anra  rapidement  raison  de  eette  Corme  latente  de  la 

syphilis  héréditaire. 

Vimpaludisme  se*  présente  sonvenl  ehez  les  enfants  vn  bas  âge  sons 

foniie  d'nne  caeh(»xie  ra|)idement  progressive  aeeompagnéi»  de  lièvre  irré«;n- 

lière;  mais  qnehpiefois  linfeetion  pahistre  est  eomplètement  larvée,  et  ne 

îv manifeste  (pie  par  des  aeridents  nervenx  apyrétiqnes  on  des  tronhlesfone- 

tionnels  viseéranx  à  périodicité  pins  on  moins  nette  :  névralf{ies,  eé|>halées, 

'orlieolis,  voniiss<'ments,  entéralj^ies,  diarrhées,  ete.  Dans  les  eas  on  eette 

^chexieiuiluslre  s\aceom|)a<îne  de  diarrhée,  on  ponrrait  penser  à  la  eaehexie 

«fhrepsiipie,  mais  ee  cpii   permet  en  f^énéral  de  faire  le  diagnostic,  e'(»st  la 

pâleur  jnnnàtre  hahitnelle  des  tégnments,   Thypertrophie  splénitpie   et  an 

î>esohi  Texainen  microseopiqne  dn  sang.  Si  Ton  apprend,  (h»  pins,  qne  la 

nit»re  on  la  nonrriee  ont  en  des  lièvres  intermittentes,  on  cpie,  dans  le  pays 

•inhabile  Tenfant,   Timpalndisme  est  endémi(|ne,  le   diagnostic   deviendra 

'îi'cile,  mais  eVst  par-dessns  tonl  Teflicacité  de  la  qninine  qni  lèvera  les 

Joules. 

(les  cachexies  tnb<*rcnlense,  sy|)hilitiqne,  pahidéenn<',  jienvent  donc  faci- 
•t*nient  s«^  dislingner  de  la  cachexii»  gastro- intestinale,    mais   sonvent   des 
trembles  «ligeslifs  viennent  conq)li(pier  ces  infections;  Tenfant   revêt  alors  le 
^ïias«pie  de  l'alhrepsie  et  l'on  se  tronve  en  présence  d'nn  petit  tnbercnlenx, 
^Jlrfiililiqne  on  pahidéen,  devenn  athrepsiqne.  Il  en  est  de  même  des  infec- 
^►ions  d'origine  cntanée,  snr  lescpudles  Ihdot  a  attiré  ratlentiiui;  dans  ces 
ii^rwlions.  des  InMibles  digestifs  penvent  se  prodnire  «pii  amènent  secondai- 
rement Tatin'epsie*. 

Traitement.  —  Nons  ne  nons  étendrons  pas  longnemenl  snr  l'étnde  des 
Uiesnns  pnqdiylactiipies  à  prendre  ponr  mettre  le  nonvean-né  à  l'abri  de 
'  allm»psie  ;  ces  mesnres  déconb'nt  en  effet  tonl  natnrellement  de  la  con- 
**8issiiice  d(»s  conditions  étiologiqnes  dans  les(|nelles  cet  état  morbi(b' 
^parait. 

Toute  la  pnq)hylaxie  de  l'alhrepsie  est  résnmée  dans  cet  aphorisme  de 
■Wol  :  €  Tont  nonvean-né  doit  être  allaité  par  sa  mère,  on,  à  son  défant, 
l*f  une  nonrriee  étrangère,  et  il  ne  prendra  d'antre  aliment  qne  le  lait  qn'il 
hrcdusein.  »  Nons  s;ivons  en  eflel  «pie  l'alhrepsie  est  tonjonrs  consécntive 

J.  UiiAT.  Infrrtionf  «rinijîiir»  rut;in«V  rUoj.  !•.»<  f'nr.'inl>.  Thrnr  df  Pari»,  18îi.*>. 
■AUMES  DE  i.'K5ri>ce.  —  H.  'i**  «'llil.  SI 
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•h  des  troubles  digestifs,  et  cjue  Torigine  de  eeiix-ci  réside  dans  une  alimen- 
tation vicieuse.  L'alimentation  au  sein  est  donc  Talimentation  idéale,  mais 
encore  faut-il  (|u'elle  soit  soumise  à  certaines  règles  bien  définies  :  les  tétées 
devront  être  convenablement  espacées,  toutes  les  deux  beures,  dans  les  trois 
premiers  mois,  pendant  le  jour,  et  toutes  les  (juatre  beures  pendant  la  nuit; 
la  nourrice  devra  être  surveillée  au  point  de  vue  de  son  régime  alimentaire, 
et  il  faudra  s'assurer  que  le  lait  qu'elle  fournit  à  Tenfantest  de  bonne  qualité 
et  de  quantité  suflisante.  Cond)ien  ne  voit-(m  pas  en  effet  de  nouveau-nés 
(|ui  s'étiolent,  et  arriveraient  bien  vite  à  fathrepsie  si  des  troubles  digestifs 
survenaient,  (|ui  se  remontent  en  (|uelques  jours  dès  que  leur  nourrice  a  été 
changée. 

Dans  le  cas  où  Tenfant  ne  peut  être  nourri  au  sein,  la  surveillance  dans 
son  allaitement  doit  être  encore  plus  étroite.  Le  biberon  sera  aussi  simple 
que  possible,  et  d'une  propreté  irréprochable,  le  lait  sera  de  bonne  qualité 
et  parfaitement  stérile,  la  stérilisation  ayant  eu  lieu  aussitôt  après  la  traite. 
La  (juantité  de  lait  donnée  à  chaque  tétée  sera  calculée  avec  soin,  car  elle 
doit  être  suffisante,  mais  ne  doit  pas  dépasser  la  (juantité  de  lait  que  l'enfant 
prendrait  s'il  était  au  sein  :  les  tétées  seront  dans  ce  cas  réglées  comme  dans 
I  allaitement  naturel. 

L'enfant  devra  aussi  être  entouré  de  soins  hygiéniques  rigoureux  :  bains 
fréquents,  linges  souvent  renouvelés,  chambre  propre  et  aérée  ;  on  le 
tiendra  à  Técart  des  perscmnes  malades  et  aussi  des  autres  enfants,  car 
l'enfant  est  un  poison  pour  l'enfant;  ceci  est  surtout  vrai  pour  les  crèches  et 
les  salles  d'hospice  qui  sont  souvent  des  foyers  d'infection. 

Quant  aux  enfants  qui  naissent  dans  des  conditions  défavorables,  comme 
les  avortons  et  les  prématurés,  ils  devront  être  entourés  de  soins  spéciaux  : 
ils  seront  |)lacés  dans  une  couveuse  ou  tout  au  moins  entourés  d'ouate,  et, 
s'ils  ne  peuvent  pas  prendre  le  sein,  ou  aura  recours  au  gavage.  Dans  les  cas 
où  l'on  ne  pourra  les  soumettre  à  Tallaitement  naturel,  on  se  trouvera  bien 
d'employer  le  lait  de  chèvre  ou  d'ànesse  dont  la  conq)osition  se  rapproche 
davantiige  de  celle  du  lait  defenun<'  cpu»  de  celle  du  lait  de  vache  :  on  pourra 
même,  avec  avantage,  cpiand  l'enfant  aura  assez  de  vigueur  pour  faire  les 
efforts  de  succion  nécessaires,  mettre  celui-ci  directement  à  la  mamelle  de 
l'animal.  Certains  auteurs  ont  beaucoup  vanté,  dans  ces  cas,  l'emploi  du  lait 
maternisé.  Les  injections  de  sérum  artificiel  à  petites  doses,  tî  à  5  cen- 
timètres cubes,  nous  ont,  dans  plusieurs  cas,  donné  de  fort  beaux  résul- 
tats. 

Il  faut  donc  chercher  à  donner  à  reniant  nouveau-né  une  nourriture  bien 
dosée  comme  quantité,  bien  réglée,  et  d'une  qualité  irréprochable;  il  faut 
aussi  placer  renfani  dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques  possibles 
pour  le  mettnî  à  l'abri  de  toute  contagion. 

Si  (piel(|ues-unes  de  ces  précautions  n'ont  pas  été  |)rises,  on  pom*ra  voir 
apparaître  chez  le  nouveau-né  des  troubles  digestifs,  régurgitations,  vomis- 
sements ou  diarrhée;  il  ne  faudra  pas  atttfndre  pour  les  combattre  et  pour 
supprimer  la  cause  qui  les  a  fait  naitre. 

Si  en  effet  l'on  attend  ({uelques  jours  encore,  ces  troubles  s'accentueront, 
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Taniai^i^îsseinent  .surviendra,  (*i  bientôt  lo  nins(|ue  de  l'athrepsie  eoiiiiiieii- 
^vra  ù  se  dessiniT.  Le  salut  de  Tenfant  pourra  encore  être  obtenu  à  <'ette 
première  période,  mais  il  faudra  traiter  le  mal  sans  attendre,  ear  quelcpies 
i<Hirs  plus  lard  rinfeetion  sera  plus  profonde  et  le  mal  irréparable. 

Les  facteurs  patbogénitpies  (|ui  produisent  alors  le  syndrome  atbrepsiipu* 
«ont  :  le  défaut  d  absorption  alimentaire  par  intolérance  gastri(|ue  et  intes- 
tinale, une  dé|)erdition  considérable  de  li(|uide  pour  rorganismc^  par  suite 
du  flux  diarrhéique,  une  auto-intoxication,  dabord  par  absorption  des  poi- 
sons formés  dans  le  tube  diji^eslif,  puis  par  impuissance  du  rein  à  éliminer 
ceux  qui  encond)rent  les  tissus,  et  enfin  une  infection  de  lorganisme  par  les 
microbes  patbogènes  «pii  pullulent  dans  le  tube  digestif;  il  faut  donc  dans 
ces  cas  empêcher  les  putréfactions  et  fermentations,  évacuer  les  matières 
fennentées,  et  doimer  un  réginu»  diététique  convenable  et  une  médicatiiui 
Ionique  et  eupeptiipu».  On  commencera  tout  d'abord  par  débarnisser  le  tube 
digestif  des  produits  de  fermentation  (|ui  rencond)rent,  par  Tadministration 
d'Iiuile  de  ricin  à  la  dose  de  "2  cuillerées  à  café  ou  mieux  de  calomel  à  la 
dose  de  r>  à  5  centigrannnes:  des  lavîiges  de  Testomac  pratiqués  au  moyen 
d'une  sonde  uréthrale  (calibre  n"  50  de  la  filière  Charrière)  avec  de  Feau 
bouillie,  légèrement  alcaline,  ramèneront  des  débris  alimentaires,  des  caillots 
de  hit,  des  matières  en  putréfaction,  et  feront  souvent  très  vite  cesser  les 
vomissements:  de  grands  lav«iges  de  l'intestin  praticpiés  après  chaque  selle, 
suivant  la  méthode  indiquée  par  MM.  Lesage  etDauriac,  avec  de  l'eau  légère- 
ment bori<|uée,  débarrasseront  le  gros  intestin,  et  même  d'après  ces  auteurs 
Tintestin  grêle,  des  |>roduits  de  fermentation  (pu»  le  calonud  n'a  pas  fail 
^•Ttruer.    (les   gnmds   lavages   intestinaux   ont    enore   l'avantage  de    faire 
absorlier  de  Leau  au  petit  malade  et  de  restituer  ainsi  à  l'organisme  une 
fiartie  du  liquide  (pi'il  a  perdu  et  de  ramener  la  diurèse  en  augmentant  la 
tension  dans  les  vaisseaux  du  rein.  Le  premier  jour,  le  petit  malade  sera  sou- 
mis à  la  diète  a(|ueuse,  on  ne  kii  fera  prendre  ipie  de  l'eau  bouillie  par 
très  |H'tites   <piantités,  et   le  soir  on  lui   administrera  la    potion  suivante 
l^ar  cuillerées  à  café  toutes  les  heures,  en  alternant  avec  l'eau  bouillie  : 

Aride  lactique "2  ^raiiiiiies 

Sirop  de  limons ."0         — 

Kau  «listillée i'ir»        — 

fhi  ne  reprendra  ralimentalion  que  le  lendemain  et  encore  avec 
w^ucoup  de  précaution,  et  en  ne  laissant  Tenfant  que  quelques  minutes 
•osein. 

L'aride  Iacti<pie  est  beaucoup  moins  infaillible  dans  ces  cas  que  dans  les 
*ïrfeclioiis  gastro-intestinal(*s  aiguës,  et  bien  souvent  on  doit  avoir  recours  à 
*1  autres  nu*dicaments.  La  réaction  des  selles  guidera  dans  leur  choix,  et  si 
' acide  lactique  est  indicpié  «piaud  cellesH*i  sont  alcalines  ou  neutres,  ou 
|wnnpra  au  contraire  du  bicarbonate  de  soude  à  la  dose  de  I  gnunme  par 
i^f  ou  bien  de  l'eau  de  chaux  par  cuillerées  à  café  avant  cha(|ue  tétée  (|uand 
•^  wjlles  sont  acides. 
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On  pourra  oncon»  doiiiior  la  potion  suivante  en  huit  prises,  une  avant 
ehacpie  tétée  *  : 

S<uis-nitrat<'  <!<•  bisnnilh \  k  "2  frraniiiios 

Salie  ylah'  <!«'  hisiimth (l«%5()  à   I  j^rainiiie 

Kan  «It»  «haiix '20  graiiiiii«vs 

Kau 80  — 

Dans  (pielipies  cas  on  emploiera  avec  linit  (Fautres antiseptiques  intesti- 
naux, eonnne  le  henzonaphtol  à  la  dose  de  0,50  à  I  gramme  associé  au 
salieyiale  de  bismuth  (1  grannneà  1  ji^r.  50).  Souvent  en  effet,  on  cstcontniint 
de  s'adresser  à  plusieurs  médicaments  Tun  après  l'autre  :  «  Il  faut  suivre 
avec  ténacité  radministralion  des  antisepticpies,  les  varier  sous  j)eine  de 
n'en  tirer  aucun  profit*.  » 

Parrol  conseille  l'usaf^^e  de  cof^iac  (lOgrannnes  dans!200  grannnes  d'eau 
sucrée,  une  cuillerée  à  calé  de  10  en  10  minutes),  les  Imins  sinapisés 
(50  grannnes  de  lai'ine  de  moutarde  pour  tJ5  à  .10  litres  d'eau)  ;  l'eau  de  riz, 
la  décoction  hlanclii^  de  Sydenham  peuvent  aussi  être  essayées.  Parrot  rejetti» 
complètement  les  lavements  d'amidon,  préconisés  par  certains  auteurs,  et  le 
laudanum  même  à  la  dose  d'un  tpiart  de  goutte. 

L'enlant  sera  toujours  envelop|)é  d'ouate  et  maintenu  dans  un  milieu  à 
température  constante  et  élevée  (10^  à  20").  Depuis  (pielcpies  aimées,  notre 
maître,  M.  llutinel'',  |»rati(pie  chaque  jour  chez  ces  enfants  athrepsicpies  trois 
injections  sous-cutanées   de   sérum   artificiel   (7   grannnes  de  chlorure  de 
sodium  pour  1000  granunes  d'eau )  de  10  graunnes  chacune:  il  injecte  ainsi 
r>0  granmies  de  sérum  artificiel  tous  les  jours  jusqu'à  ce  que  les  enfants 
aient  retrouvé  le  poids  (pi'ils  avaient  avant  leur  maladie,  (les  injections  sont 
faites  dans  les  masses  nmsculaires  des  fesses,  des  lond)es,  du  dos:  elles  ont 
pour  but  di'  rendre  à  l'organisme  un  peu  de  l'eau  qu'il  a  [lerdue,  et  en  méuïc 
tenq)s  de  relever  la  pression  sanguine  et  de  stinuder  le  système  nerveuv 
déprimé.  Nous  avons  pu  voir,  fré(pienunent,à  l'hospice  des  Enfants-Assistés^ 
des  enfants  athrepsiques  être  souh'uus  grâce  à  ces  injections  hypo(h'rini<|ues^ 
assez  longt<Mnps  pour  pernn'ttre  au  traitement  antise|)ti(pie  d'avoir  raison  d^* 
l'infection ^  MM.  (lond)e  et  Narhel  ont  eu  recours  chez   plusieurs  athrepsm. 
(pies  à  l'iMoploi  de  la  lécithine  en  injections  sous-cutanées  à  la  dose  quotm. 
(lienne  de  0,05  centigrannnes   en  solution  huileuse^.    Nous-méme  l'avoi^^fc 
enq)loyée  avec  succès  chez  un  athr(*|)si(pie  Agé  de  0  semaines. 

Pendant  tout  ce  tenq)s  il  est  un  écueil  à  éviter,  c'est  de  reprendre  l'ai 
uicntation  lnq)tôt  ou  trop  vile;  en  effet  il  faudra  recounnencer  à  faire  donn^^ 
le  sein  à  l'enfant,  mais  dune  layon  très  prudente,  (piehpies  minutes  seul    — 
ment,  et  à  des  intervalles  d'ahord  très  éloignés,  puis,  s'il  est  bien  support 
on  pourra  rapprocher  un   peu    plus  l(*s  tétées,  pour  arriver  j)eu  à  peu 
repriMidre  l'alimentation  normale. 

iM  Le  GjNDiiK  «'t  UiioCA.  Thi'rtiiK'iit'mni'  infontili'. 
1*1  Jo"»!!"».  Thi'miH'ulituir  iiifiinlili',  l.  II. 

{^)  IIiTiNKi.  »*l  \\.  Mvnoi-.  I)(»  {'«Miiploi  «*n  llh'*rn]i«^iiti<|iio  (!«'•;  M»liition>  >aliin'>.  Thèse  «h  Paris,  1805. 
(*)  K.  Tiiii.iii:ki.i>,   Thésr  rt   Mi'd.'rim'  m'*(l,-rnr,  S  juin   ISIH».  Dos  inj<'Cli«>ns  sous-cuUikVs  Uo  «*i  •- 

arlilii'iol  dnns  le  lr:iil«MinMil  ilo>  inriM-limis  ^M«i|i-(i-intt>>tinales  des  nourrisstms. 
(loMBt  et  .\;»nuKi..  Archives  <le  mrd.  tlrx  Enfants,  juillet  llK>i. 
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IVtuliiiit  tout  le  temps  (|ue  reniant  est  en  ti'ait<>in<'nt,  il  fant  sur- 
veiller avee  soin  son  tégument  externe,  alin  iréviter  les  infeetions  seeon- 
Aiires;  rêryllième  et  les  exuleérations  (|ni  siè^Mït  au  pourtour  de  Tamis  et 
.111  niveau  «les  organes  génitaux  seroni  lavés  avee  soin  après  ehatpie  selle 
avir  «le  l'eau  bori<(uée:  et  ees  |>arties  seroni  reeouvertes  abondannnent  de 
[KKiiIre  de  lyeopode  ou  mieux  de  laie  stérilisé.  La  bouche  de  reniant  devra 
«♦In»  soigneusement  lavée  |)lusieurs  fois  par  jour  avee  de  Teau  de  Vieliy  pour 
l'vitcr  l'apparilion  du  imiguel. 

Le  ehangement  d'air,  un  séjour  à  la  eampagne  sera  d'un  grand  secours 
aiis<i  dans  le  traitement  de  Tathrepsie,  et  s(*ra  surtout  profitable  au  moment 
Jf  la  convalescence.  Aux  Knl'ants-Assistés,  M.  Ilutinel  a  fait  dresser  dans 
l«*sjanlins,  sous  rond>rag(»  des  grands  arbres,  des  tentes  dans  lesipielles  il 
|»lace  en  plein  air,  pendant  Télé,  les  petits  atbrepsicpies  :  les  résultats  de 
n^llc  mesure  sont  très  satisfaisants.  Mais,  avant  tout,  il  faut  bien  se  rappeler 
«jup  IVnfant  athre|)sié  n'a  ipielipies  cbances  de  guérison  cpie  si  l'on  peut 
luidimner  une  nourrice  satisfaisante. 

Eiilin,  pour  terminer  l'élude  du  traitement  de  Talbrepsie,  nous  dirons 
(|UP  quand  l'enfant  est  atleinl  de  Tune  des  complications  «pie  nous  avons 
irriles  et  «pii  viennent  si  souvent  segreHer  sur  cet  ét^il  cacbecli(pie,  la  lutte 
(l(Ht  quand  même  être  soutenue,  mais  sans  grande  chance  de  réussite  :  la 
ûn»rtdans  ees  cas  est  à  p(»u  près  fatale.  A  la  thérapeuti«pie  <pii  précède  on 
ajoutoni  celle  «pii  convient  à  la  com|dication  suraj^mtée,  et  que  n<uis  n'avons 
|ia$ à (lévelo])per  ici. 
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GASTRO-ENTÉRITES  DES  NOURRISSONS 

[liifeclioiis  et  intoxicaiiong  dufesiives.) 

PAU   LESAf.K 

Médecin  d«>  l'Itôpilal  dt^  Enfnnts  illérold;. 

Historique.  —  De  tout  temps,  les  inalaclies  digestives  du  noiirrissoii 
Diîl  attiré  Tatlention  des  observateurs  par  leur  fréquence  et  leur  gravité. 

Malgré  la  quantité  innombrable  de  travaux  parus  sur  ee  sujet,  nos  oon- 
naissîuiees  sont  encore»  incertaines.  Cependant  il  est  juste  de  reconnaître  que 
les  elForls  de  tous  jettent,  peu  à  peu,  de  la  lumière  sur  ce  sujet  si  diflicile. 

La  révolution,  ipie  lit  Pasteur  dans  les  diverses  branches  de  lamédecine, 
fut  égalenient  suivie  de  résultats  heureux  dans  l'étude  de  ces  faits 
particuliers.  Les  idées  ont  évolué.  Au  début,  on  ti*ouve  confondues  dans 
la  menu»  description,  les  diarrhées  de  toute  nature,  la  lièvre  typhoïde,  etc. 
(Abercroiid)ie*,  Ilencke*,  Mei^^sner^,  Lesser*,  Kaumann^,  Ileyfelder*). 

De  i8!20à  184(1,  les  auteurs  (LechTc',  Napper\  Billaixl*,  Valleix*'*),  isolent 
les  gastro-entérites  primitives  des  nourrissons.  Imbus  des  idées  de  Brous- 
sais,  ils  font  de  la  diarrhée  un  svnonvme  d'inflauunation,  d'entérite.  Celle-ci 
est  variable  dans  son  int(»nsité;  de  là  des  variétés. 

En  18'2()  Parrish*'  étudie  une  fonm»  grave,  le  choléra  infantile  :  Tenfanl 
meurt  en  pleine  algidité.  A  la  même  époque,  Dewees  décrit  une  autre  forme 
également  grave,  renlérite  avec  lièvre  :  I^infant  meurt  en  pleine  pyrexie. 
Mais  toutes  ces  variétés  de  diarrhée  relèvent  de  Tinflaunnation,  de  rentérile. 

Bientôt,  en  I8i0,  la  réaction  contre  les  idées  de  Broussais  surgit  qui  a 
son  cimtre-coup  dans  Télude  de  ces  faits. 

On  distingue  alors  le  catarrhe  de  l'inflannuation,  la  diarrhée  calarrhale 
de  la  diarrhée  de  renlérite.  Catarrhe  intestinal  et  entérite  aiguè  furent 
séparés  connue  deux  maladies  diflérentes.  On  s'évertue  dès  lors  à  trouver 
entre  elles  des  dilférences  clinicpies  et  anatomo-pathologiques. 

Kn  clinique  on  n'est  pas  très  heureux,  car,  si  l'on  couq>are  les  descrip- 
tions données  par  les  auti'urs,  on  est  très  embarrassé  pour  distinguer  et  bien 
délimiter  les   signes  du  catarrhe  de  ceux  de  l'inflannuation.  La  diarrhée 

(')  Abku(.ho«hik.  Efiinhiirijh  uuul.  tintî  sunj.  JournnK  iSiâ. 

/*;  1Ik>kk.  Uaïuïbiirh  fïtr  Kiiulrrh.,  t.  II.  p.  T»*.». 

i^]  Mi.is>M.u.  />/>  Krankhrid'ii.  «•Ir..  t.  II.  p.  71. 

(*;  Lfxki».  />/<•  Kiitiùmliiiu)  initl  Vri:s<furtirniif/,  rir.  Hnlin.  IHTiO,  p.  rUH>-ô<KK 

(*i  .Naiiivn>.  I)i«'  I>;inii»"'iil^uiidiinj.'  dor  Kinder.  \UninUnnh  tirr  mcilicin  Ktinik.    \  liofl.  S.  58), 

("j  lit  VKKi.iii.u.  Sfiidirn  ini  firhirlt-  drr  HcHn'issrnsrimff,  p.  177». 

C)  Li:(.i.i:iu.  Ik'  In  ^Mstro-fntrrito  drs  rnlanls.  Thexc  de  /*//r/.v.  ISil. 

/"»  >ipi"i  u.  1)0  iViitt'-ril»'  tlironi«|iH'  d«'s  «'niante.  Tht'sr  ilf  Paris,  IXi*». 

(")  HiKi  .VKD.  TraiU'  des  mnhid'ws  de  {'rnfanrr. 

i"*)  Vai.i.k.iv.  Clinique  drs  nifin'cun-nrs.  l'aii-..  IKTiK. 

i'*;  I*.\uiii<ii.  Thr  Sttiifh  Am-riron  tnrdirttl  and  sunjirnl  Journal,  IHifi 
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inflammatoire,  dit-on,  succède  souvent  à  la  diarrhée  catarrhale  quand 
riuflammation  vient  se  greffer  sur  le  catarrhe.  Cependant  la  distinction  est 
faite  et  pei-siste.  On  cherche,  dautre  part,  à  établir  des  différences  dans 
létude  des  lésions.  On  s'appuie  sur  la  rougeur  de  Tinteslin,  sur  la  psoren- 
lêrie,  etc.,  et  on  voit  éclore  les  ternies  de  catarrhe  aigu,  d'entérite  aiguë,  de 
l^^astrite  aiguë,  de  dyspepsie  aiguë,  d'entérite  aiguë  folliculaire,  etc.  Autant 
de  maladies  distinctes,  dont  la  symptoinatologie,  malgré  de  nombreuses 
descriptions,  reste  obscure  et  satisfait  peu  l'esprit. 

Celte  période  de  dualisme  entre  les  catarrhes,  les  dyspepsies  et  les 
inflammations,  conunence  en  1840  et  vient  s'éteindre  près  de  nous,  à  la 
suite  des  recherches  récentes  d'histologie  pathologique  et  de  bactériologie. 
Pendant  cette  période,  longue  est  la  liste  des  auteurs,  qui  ont  étudié  les 
aflSections  digestives.  —  Les  limites  de  cet  article  ne  nous  permettent  (|ue  de 
citer  les  princij>aux  :  Killiet  et  Itarthez,  Trousseau,  Parrot^  Widerhofer, 
Sevcstre,  Baginsky,  Escherich,  etc.  Trousseau*  est  l'auteur  qui  a  con- 
tribué le  plus  à  faire  entrer  dans  le  cadre  nosologique  l'expression  de 
c  choléra  infantile  ».  11  montre  ipie,  dans  le  groupement  général  des  diar- 
rhées infantiles.  Tune  d'elles  est  tout  à  fait  spéciale  et  a  connue  symptômes 
propres  :  le  début  soudain,  la  marche  rapide,  l'intensité  de  la  diarrhée  (»t 
des  vomissements,  la  mort  fréquente  et  rapide.  H  a  imprimé  à  cette  maladie 
son  cachet  propre  et  en  a  laissé  une  description  magistrale  à  laquelle  on 
n'a  rien  ajouté   et  qui  est   devenue  classique. 

Les  travaux  de  Parrot  sur  l'Athrepsie*  visent  un  tout  autre  ordre  de  faits. 
Ce  maître  étudie  principalement  la  cachexie  des  nourrissons,  dont  la  cause 
principale  est  l'infection  digestive.  11  décrit  la  cachexie  aiguë  ou  athrepsie 
aiguë,  dont  Tévolutitm  est  rapide;  et  la  cachexie  lente,  dont  la  marche  chro- 
nique aboutit  presque  fatalement  à  la  mort.  L'athrepsie  est  Taboutissant  de 
liHites  les  nraladies  du  nourrisson,  aussi  tronve-l-on,  dans  la  d(îscription 
magistrale  de  Parrot,  toutes  les  causes  que  nous  connaissons  mieux  mainte- 
nant :  l'infection  digestive»  aiguë  on  chroni([ue,  la  tuberculose  infantile,  l'ic- 
tère des  nouveau-nés,  rhémoglobiiuu'ie  infantile,  etc. 

Rilliet  et  Barthez*  étudient  les  complications  méningées.  —  Widerliofer 
i!«)le  une  variété  spéciale  de  gastro-entérite  caractérisée  par    :   la  lièvre, 
laspecl  des  selles  (glaires,  pus,   sang),  l'hypertrophie  des  follicules  et  la 
kicalisation  <les  lésions  au  gros  intestin.  C'est  Tentéro-colite  aiguë  follicu- 
le, s[M»ciale  h  la  période  de  sevrage. 

Sevcstre*,^  observant  des  nourrissons  plus  jeunes,  étudie  la  gastro- 
«ilérilt»  fébrile.  Notre  maître  dégage  l'idée  d'infection  et  l'inq^orlance  des 
'«Tinentalions  intestinales.  Il  crée  le  terme  d  entérite  infectieuse. 

Ba}(insky*,  dans  une  série  de  ti*avaux,  montre  que  dans  toutes  les  gastro- 
•^tériles  aiguës  ou  chroni(|ues,  depuis  la  pins  sinq)le  jusquVi  la  plus  grave, 

•'  ^itnitine  mrdictile.  ISIrf*. 

']'  ûr  Cnthrrptii'. 

'  '  '^Ur  de*  malndie*  de  Ceffaurr. 

I  V  wrrf.  #/<•«  hôp.,  1887. 
'  '  Li**a.  Hrrur  He  mrd.,  1888. 
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il  y  a  toujours  luic  l«''si()n,  une  <r*istroH»ntérilo.  Los  lorinos  dysjiopsie  aiguë 
*'f  catarrlu»  aijrii  ciisparaissiMit  peu  à  peu  et  ou  revieut  aux  idtH»s  simples  qui 
îivaieut  eours  au  dél)ut  du  sitVle.  On  ne  retrouve  le  U»riue  dyspepsie  que 
daus  les  états  ehrouicpies  eoiuuie  uous  le  verrous  ultêrieurenicut.  Kn  18D0, 
on  déerivail  doue  :  I"  Teutérite  ai^uë  siuqde  ordiuaire;  2'*  reulérile  nigide 
(maladie  de  Parrisli-Trousseau) :  5"  rentêrite  fébrile  ou  infectieuse  de 
Sevestre;   i"   reuléro-eolite  ai^nië  de  Widerhofer. 

Peu  à  peu,  Tidée  d'iideetion,  émise  par  Sevestre,  se  généralise.  Ainsi 
Lesage  et  Thiereeliu'  uioutrenl  <|ue,  daus  toutes  les  formes,  il  existe  une 
eause  uniipu»  :  riufeetiou  digestive,  cpii,  suivant  son  intensité,  donne  des 
ji^astro-entérites  simples,  des  gastro-entérites  avec  algidité,  des  gastro-enté- 
rites avec  lièvi'e.  La  maladie  de»  Widerhofer  est  toujours  restée  en  dehors 
de  ces  recherches,  car  elle  f»st  nette  et  précise  (»t  s'observe  surtout  au 
moment  du  sevrage.  Mais,  chez  le  nourrisson  plus  jeune,  Lesage  et  Thier- 
celin pensent  (|ue  Ton  ne  p(»ut  se  baser  sur  la  présence  de  la  psorentèrie, 
pour  sé[>arer  «  Teutérite  f<dliculaire  aiguë  »  de  «  rentêrite  aiguë  ».  Il  y  a, 
eu  eflet,  des  enfants,  (pii  vis-à-vis  de  l'infection  aiguë  réagissent  fortement 
avec  une  poussée  lyuqihatique,  d'autres,  au  contraire,  qui  n'ont  pas  besoin 
de  cette  réacti<m  ou  ne  la  font  pas.  (l'est  là  un  élément  extrêmement 
variable  et  qui  ne  |K'ut  servir  véritablement  de  base  à  une  division  précise. 

Kn  elfet  si,  au  lit  du  malade,  nous  essavons  (le  livre  en  main),  d'établir 
un  diagnostic  entre  l'entérite  aiguë  simple  et  l'entérite  aiguë  folliculaire, 
nous  sonuues  très  eud)arrassés,  tant  les  signes  cliui(|ues  s(mt  identiques  dans 
les  deux  cas.  La  cliui(pie  est  également  insuflisaule  pour  dilTérencicr  le 
catarrhe  intestinal  aigu  de  l'entérite  aiguë.  Devant  un  nourrii»sou  malade, 
il  est  iuqiossible  de  dire  :  «  Celui-ci  a  un  catarrhe  aigu  de  Tintc^stin:  celui- 
là  une»  entérite  aiguë.  » 

D'ailleurs,  dans  tous  les  cas,   il  v  a  lésion,  il  v  a  entérite  infectieuse. 
Ouant  à  la  localisation  en  tel  ou  t(*l  piûul  de  l'intestin,  cela  tient  à  ce  que 
réiément  de  desquamation  est  variable  suivant  les  endroits.  Là  où  il  est  le 
phis  fort,  la  rougeur  est  moins  nette,  si  bien  ipie  l'endroit  le  plus  rouge  est 
Itîndroit  le  moins  malade.  11  y  a,  dans  l'infection  digestive  aiguë,  à  compter 
avec  deux  éléments  :  la  rougeur  apparente  et  la  des([uamation.  La  lésion  maxi- 
mum est  là  où  est  la  des(|uamation;  quant  à  la  rougeur,  elle  est  généralisée 
à  tout  le  Iractus  intestinal,  plus  marquée  là  où  il  n'y  a  qu'une  desquamation 
légèn».  Si  bien  ipie  si  l'on  se  lie  à  ce  signe,  ou  prendra  l'endroit  le  moins 
malade  pour  le  plus  atteint.  La  localisation  n'existe  ni  au  point  de  vue  bac- 
tériologique, ni  au  point  de  vue  anatomitpu^;  ce  qu(»  l'on  peut  dire  seule* 
meut,  c\^st  que  le  maxiuuuu  des  lésions  a  pour  siège  l'intestin  grcle;  cVstlài. 
en  eflet  l'organe  le  plus  sensible  chez  l'enfant  à  cet  Age.  En  I8î)i,  il  existt» 
«loue  :  a)  une  gastro-entérite  infectieuse  ou  sinq)le  et  banale,  ou  algide^. 
ou  pyréliipu*;  h)  une  entéro-colite  aiguë  (maladie  de  Widerhofer). 

Peu  à  peu,  l'idée  d'infection  a  pénétré  tous  les  travaux.  On  cherche,  do 
tons  c()tés,  à  expliquer  la  genèse  de  la  maladie  aiguë. 

l'i  HrVèic  (les  mula<iif!t  tlv  Cftifanrc,  181M.  «  l  Thèsi'  de  Paris,  ISUl. 
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Les  uns,  avrc  Raf^nnsk)  ',  Czcrny',  admrltonl  qu'il  y  a  suiYhargo  dv  Tiii- 
teslin  et  modification  dans  rêquilibre  gastro-intestinal  :  de  là  des  fernien- 
Ulions  qui  produisent  ou  unt;  intoxication  acide  (Czerny),  ou  une  intoxi- 
cation alcaline  (Ba<çinsky). 

irautres  appliquent  la  microhioloj^ie  à  l'étude  des  pliénonièn(»s.  Tous 
rVrchent  le  uiicrohe  spécilique  de  la  maladie  sans  le  trouver.  Le  point  de 
départ  de  ces  recherches  hactérioloj^icpies  est  la  découverte  faite  par 
Escherich^  du  microbe  normal  de  l'intestin,  le  bactériuuj  coli.  Kn  I8S0,  il 
étudie  celte  flore  et  jette  les  bases  des  éludes  bactériolo<^Mques,  que  Ton 
continue  encore  à  ce  jour  (Hooker,  Lesage,  Hossi  Doria,  Greene  Cunslon, 
FischI,  Tarel  et  Kgiu^t,  Spiegcdberg,  Finkelstein,  Escherich,  Aidouin, 
Hirsh  et  Liebmann,  Pfaundier,  Nobécourt,  Escherich  et  Blum,  llutinel, 
Thiercelin,  et  Tissier). 

En  étudiant  la  niicrobicdogie  dcL;  «gastro-entérites  aiguës,  nous  montre- 
rons les  faits  émmcés  par  chacun  des  auteurs. 

Appli(|uant  les  notions  de  bactériologie»  à  la  palhogénie  des  gastro- 
entérites aiguës,  Escherich*,  puis  Thiercelin^  admellenl  deux  origines  aux 
niicmbes  producteurs  de  |K>ison  dans  rintestin.  Les  uns  sont  sinq)lement 
des  microbes  normaux  devenus  pathogènes  (origine  endogène);  d'autres 
viennent  du  dehors  avec  le  lait  (origine  exogène). 

S'appuyant  sur  Tétiologie  générale  des  gastro-entérites  par  le  lait  (ori- 
gine exogène),  tous  les  auteurs  ont  recounnandé  de  stériliser  le  lait.  Bientôt 
cependant  Marfan*,  Lesage^  Variol**,  cmt  remanpu'  tpie  malgré  Tenqtloi  du 
lait  stérilisé,  la  gastro-entérite  existe  encore.  C(»p(Mulant  Torigincî  exogène 
df^vailétre  supprinn'*e  du  fait  de  la  stérilisation.  Alors  Escherich,  Lesage  ont 
|)ensé  que,  malgré  Femploi  du  lait  stérilisé,  la  gastro-entérite  pouvait  élre 
encore  observée  el  que  le  nûcrobe  pénétrait  probableuuMit  par  les  voies 
aériennes,  à  la  manièn»  de  la  rougeole,  de  la  gri|)pe.  I/épidémicité  de  la 
maladie  est  un  argument  en  laveur  de  cj»tte  idée. 

Au  Congrès  de  I!)0(),  Eschericli  a  émis  rhypt)th:''S(»  (jue  tout  changeuuMil 
Itadériologique  de  Tintestin  (origine  exogène  ou  endogène)  |)roduil  une 
intoiieatiiiu  légère  de  l'intestin  «  chymus  infeclion  »,  caractérisée  par 
I  absence  d(»  lièvre,  la  diarrliée  acide,  la  |)roduction  de  nmcus.  C'est  l'ancien 
nlarrlie,  c'est  notre  gastro-entérite  banale.  Si  T intoxication  altère  plus 
profondément  la  mucpnnise,  les  microbes  pénètrent  la  paroi  et  |>rovo(pient 
une  infection  secondaire  (lièvre,  desquamation,  |mis). 

Les  nuMlilications,  subies  par  nos  idées  sur  la  nature  iidectieuse  des 
maladies  aiguës  du  tube  digestif,  ont  également  eu  prise  sur  les  maladies 
'"hrouiepies.  Les  études  anatomiijues  de  Bîiginsky,  de  Marfan,  montrent  que, 
^Wîsces  dernières,  il  y  a  toujours  lésion  de  la  nmqneuse  (gastrite  ou  enté- 

Tniitr  dfx  mnin'iiex  df  renffinvr. 
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rite).  L<<s  termes  de clys[»>psic  chroiiuiiic-,  de caUtrrhc  clironiquctlcIVslomav. 
<lo  f^istrilo  irIii-oiiir|tifî,  de  dyspopsio  înloslinal»  chronique,  de  catarrhe  ehrn- 
iiii)ne  (11-  rintosliii,  d'entt'i'itc  ('hn)iii<]u<',  dispnmiRsent  pour  faire  place  à  la 
t'< I 11 c option  d'iiiu-  inreclinn  Icnti',  à  m-huti',  dont  les  lésions  seront  d'autant 
pliiii  intenses  ipio  In  duivo  de  )o  mnliidie  aura  été  pins  longtic. 

Nous  étudiei'itns  dans  un  premier  rhapilre  l'étiologie,  la  paUiogônie,  la 
Hiirrubioloftic.  Dans  tni  seeoiid  elinpitir,  l'analoniic  pathologique.  Dans  un 
troisième.  In  elinii[ne.  le  dia^ciiostit.'  H  les  complicalions.  Enfin,  dans  le  der- 
nier chapitre,  le  traitement  des  ^aslro-entérilcs  des  nourrissons. 

Ëtiologie  —  Pathogénie  —  Microbiologie  —  Fréqaence.  —  Depuis 
bien  longteiiiiis.  tous  les  médecins  ont  observé  que  la  ^nstro-entéril«  sévis- 
sait chez  le  nourrisson  toute  l'année  el  pR^entnit  {lendant  les  mois  d'été  une 
recnidescence  nitinirpste;  de  l;i  les  termes  d'épidémie  estivale,  de  maladie 
(l'ét<'.  '  stuimier's  disease  >.  Il  siiFlit  de  jeter  un  reganl  sur  les  statistiques 
de  tons  les  |)nys,  pour  se  convaincre  de  ces  faits.  Nous  publions  le  lablcan 
ci-dessous  qui  est  observé  chaque  année  à  Pai'is. 


Toutes  les  années  se  n-ssemblent;  Il  e\istir  seulement  <tes  variations  dans 
lu  hiuitenr  de  la  pointe  de  la  courbe.  Plus  I»  chaleur  persiste  cl  plus  la 
iiralndie  revél  une  allure  épidémiquo.  Li  baisse  de  la  lenqwrature  est  suivie 
d'une  diminution.  Ce  simt  là  des  faits  p'-nérnu\  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  dis- 
cuter. De  sont  des  lois.  ' 

Iiifînencp  de  liif/e.  —  Lu  malndii^  est  obsc^rvée  à  tous  les  mois  de  b 
première  enfance.  .Vu  sevi'Ofje,  elle  aftecle  de  préférence  lu  forme  d'enléro- 
colile. 

lu/îurmi'  iJii  xi-j-i'.  —  l.e  sexe  ii  a  aucune  inHiieiice.  tUlivier,  sur  84  cas, 
a  noté  H  Mlles  el  i2  (•'"V""!'- 

(les  faits  généraux  clablis.  examinons  quelles  sont  actuellement  les  opi- 
nions sur  réliolii^Fi,>  cl  la  |)albo(iénie  des  {;iislro-(mtéritcs  aiguës.  Chaque 
ofiinion  n  si's  iinrtisans  :  elle  a  des  faits  en  sa  faveur.  Leur  nuillipltcité  indiqua 
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bien  que  tout  n'csl  pas  connu  au  sujet  i\e.  celle  tcml)lc  affcclion  qui  ilécinn» 
tant  les  jeunes  enfants. 

1"^  opinion.  —  Surcharge  alimentaire.  —  (le  ternie  peut  elre  inler- 
prété  de  diverses  façons. 

al  Surchmye  vraie.  —  Il  est  de  notion  ijauale  (ju'nn  enfant  soumis 
à  toutes  les  variétés  d'allaitement  doit  être  réglé  cl  prendre  une  quantité 
tkmnée  de  lait.  S'il  prend  plus,  survient  la  surcharge  alimentaire. 

Or  qu'arrive-t-il?  A  ce  sujet  les  faits  observés  sont  complètement  contra- 
dictoires. Il  est  des  enfants  cpii  ne  souffrent  nullement  de  cette  surcharge  et 
subissent  un  véritable  enli*ainement  à  ce  sujet.  D'autres,  au  contraire,  sont 
aflectés  d'une  constipation  souvent  opiniâtre.  D'autres  enfin  présentent 
des  accès  de  gastro-i»ntérite  aiguë,  qui  cessent  avec  le  réglage,  la  diète 
hydrique  et  un  purgatif.  Cette  variabilité,  dans  la  réaction  de  reniant  vis-à- 
vis  de  la  surcharge,  m(^  semble  due  à  la  variabilité  de  la  flore  intestinale. 
I.a  feriuent^ition  putride  se  produit  ou  non  suivant  ce  milieu.  A  ce  sujet 
il  est  des  intestins,  où  les  microbes  présentent  au  plus  haut  degré  la  pro- 
priété de  décomposer  mpidement  le  contenu  intestinal,  alors  cpie  chez 
d  autres  la  même  flore ^  en  apparence,  n'a  aucune  action  de  putréfaction  et  s*; 
«•ontente  de  décomposer  la  lactose. 

6|  Hiaxharrje  estivale,  —  Dès  l'apparition  des  chaleurs,  Tintestin  sup- 
|M»rte  moins  bien  la  quantité  ntuMuale  d'aliments.  C'est  un  fait  sur  lequel 
insiste  avec  juste  raison  Maurel  (de  Toulouse)  dans  ses  remanpiables  études 
sur  la  ration  alimentaire'.  Il  v  a  une  surcharge  estivale.  La  ration  d'hiver 
doit  diminuer  pendant  Télé  :  tel  enfant  qui  prend  150  gnunmes  de  lait  à 
rhaipie  tétée  ne  doit  plus  en  prendre;  (\\\v  120,  100  pendant  les  mois  chauds. 
Ce  fait  est  surtout  évident  pour  le  lait  stérilisé,  qui,  d'après  Comby^  est 
moins  bien  digéré  ])endant  Tété  «pie  le  lait  frais. 

Cl  Lait  pur  et  lait  coupé.  —  La  surcharge  peut  encore  résulter  de  ce 
<|ui»  l'enfant  pn»nd  du  lait  en  cpiantilé  normale,  mais />*/r  et  non  coupé. 

On  a,  en  eftet,  remarqué  de  tout  tenq)s  «pie  les  enfants  au  sein  sont  |)eu 
Mijds  il  la  maladie  digeslive,  à  l'inverse  des  enfants  élevés  artificiellement, 
^hi  a  admis  que  Iv  lait  de  vache,  étant  trop  chargé  en  caséine  et  en  beurre, 
provmpie  de  ce  fait  une  surcharge  intestinale.  —  Cepen<lant  les  recherches 
'!<*  B<»ndix  et  lleubner"  montrent  ipie,  contrairement  à  l'opinion  classique, 
larèsde  caséine  joue  un  rôle  bien  minime,  puis(|ue  la  <piaiitité  d'azote  est 
ii'ntiipie  dans  h»  lait  île  femme  i*t  le  lait  de  vache.  Ces  auteurs  établissent 
V^*  la  différence  essentielle  entre  les  deux  laits  tient  surtout  à  la  chaux  : 
15  à  2*2  |Mmr  100  de  cendres  pour  le  lait  de  vache,  et  7)  à  (i  pour  100  pour 
*  lait  de  feuune.  Ileubner  admet  de  plus  <|ue  le  lait  (h*  fenmie  est  riche  en 
"ïolêfnb^s  |N*tites,  hydrorarbonées,  alors  que  le  lait  de  vache  contient  des 
molécules  grosses  et  pn»téi(pies,  cr  (|ui  explicpierait  la  diftëriMice  de  diges- 
•Aililp  des  deux  laits.  Kn  tout  cas,  pour  rendre  le  lait  plus  digestif,  on  a 
'*l«oli  1«»  principe  du  coupage.  Pendant  bMigtenq)s  on  a  vécu  sui*  cette  idée 

'  •  ireh.  m^*i.  navale.  nov(>inliif  ICwm  <'l  janvier  lîMII. 
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{\ui\  fallail  «oujum'  le  lait  pour  éviter  la  suiTliarge  aliiiienlaiiv  —  et  cela 
jKMulaiil  do  h>n<i:s  imiis.  —  l*iiis,  i\\)iv»  les  observations  de  (iiiêniot  et  Parrot, 
Hudin  a  montré  (|ne  le  eon|>a*|e  était  inutile  et  (|uc  IVnfant  |)oiivail  aussi 
hien  eroilre  avee  le  lait  pur  cpiavec  le  lait  eoupé,  et  cela  r/è«  la  naii^sance. 
Je  suis  absolument  de  Tavis  de  Hudin,  mais  avec  cette  restriction  qif avant 
quatre  mois  le  coupage  doit  être  conservé  pour  ccriaiîis  enfants.  Si  bon 
nondjre  de  nourrissons  se  trouvent  bien  du  lait  pur  avant  cet  âge  et  ne  pré- 
sentent aucun  trouble  digestif,  il  n'en  est  pas  inoins  vrai  cpie,  chez  certains, 
Tusage  du  lait  |)ur  engendre  la  lientérie  :  le  contenu  de  l'intestin  devient 
Idanc  mastic.  Il  y  a  de  la  surcharge;  l'écoulement  biliaire  et  les  sécrétions 
intestinales  sont  insuCtisants.  I)e  temps  en  temps  rient  un  accès  de  gastro- 
entérite aigué.  (le  sont  ces  faits  (pia  rasseiid)b'»s  Marfan,  sous  le  nom  de 
(Ijisprpsic  (lu  lait  de  rarlie  par.  (loinme  les  eiïets  du  lait  pur  sont  très 
variables  suivant  les  enfants,  j'ai  pour  habitude  de  soumettre  lenfant  dès 
la  naissance  au  coupage,  puis,  après  tpiebpies  jours,  de  diminuer  Teau  de 
coupage  peu  à  peu,  tout  en  surveillant  Tintestin. 

(liiez  certains  enfants,  la  suppression  de  Teau  ne  modilie  pas  rintestin, 
cpii  resl(»  ce  (pril  doit  être,  (liiez  irautres,  au  contraire,  dès  que  le  coupage 
cesse,  la  lienlérii»  apparaît.  Un  ce  cas,  je  reprends  radjonction  dViui  et  je 
fais  cette  é|)reuve  de  teuq)s  en  temps  jus(prau  jour  où  le  lait  pur  est  com- 
plètement bien  su|)porlé.  —  Je  crois  <lonc  cpie  Ton  ne  peut  donner  de 
règles  (ixes  au  sujet  du  coupage»  avant  le  (piatrième  mois. 

(I)  Alintentalton  défertaeuse.  —  l/enfant  ne  doit  prendre  que  du  lait 
juscpi'à  six  mois  au  minimum,  (leci,  d'après  liiiginsky,  tient  à  rabsence  de 
ferments  nécessaires  à  la  digestion  des  aliments  autres  que  le  lait.  Ces  ali- 
ments, n'étant  pas  digérés,  donnent  de  la  surchai'ge.  dette  cause  est  fréquente 
au  moment  du  sevrage,  qui,  au  lieu  d'être  brus(jue  comme  on  le  fait  encore 
trop  souvent,  doit  être  lent  et  exige  une  progression  dans  le  choix  des 
aliments,  si  bien  (pi'à  la  (in  de  la  seconde  année,  l'enfant  doit  manger  de 
tout.  D'autre  part,  au  moment  du  sevrage,  Czerny'  a  montre  que  Tcxcès 
d'un  aliment  pouvait  provoquer  des  accidents  digestifs. 

Ainsi  le  régime  lacté  prolongé  en  excès  donne  de  la  constipation  avec 
anémie.  —  Le  régime  de  viande  provocpie  de  la  constipation  entrecoupée 
de  débâcles,  accompagnée  d'eczéma,  de  rêves,  d'insomnie;  les  urines  sont 
chargé(»s,  riches  en  acide  uriipie.  Le  régime  des  «eufs  provot|ue  de  la 
diarrbée  accompagnée  de  sell<»s  muqueuses. 

Tout  excès  alimentaire,  dans  tel  ou  tel  sens,  (engendre  fréquemment  des 
débî\cli*s  et  rap|)arition  de  la  maladie  digeslive.  A  ces  divers  aliments, 
j'ajouterai  l'abus  îles  farines,  quelles  (pi'elles  soi(»nt.  Les  farines  nutritives, 
les  crèmes  ciunmerciales,  |)rov(M|uent  frécpiemment  des  désordres  digestifs. 

e)  Mauvaise  /lare  intestinale,  —  (lomme  le  dit  Haginsky*  avec  bi»au* 
cou|)  de  justesse,  on  ne  peut  nier  que  la  jnédisposition  héréditaire  ne  joiic- 
un  certain  rôle;  car,  dans  une  famille,  tous  les  enfants  peuvent  être  atteinte 
d(;  celte  infirmité.   La  mauvaise  flore   familiale  peut,  avec  des  doses  très 

Cl  hrutschc  incd.  WM'h..  lWn>. 

C)  Trait  '•  dvx  lunlnrti'x  dt's  vn fonts. 


CASTHO-ENTÉHITES   UKS  NOritlUSSONS.  3:»"» 

It*gèrcs  de  hiil,  pn)Juirc  la  fennenlatioii  putride.  Qu(^  Ton  cliauj^^c.  de  nour- 
rice, que  l'on  change  de  lait,  les  selles  sont  toujours  et  restent,  uial<(ré  tou(, 
diarrhéiques. 

Conclusion.  —  Yelle  est  la  surchar<fe  alimentaire  (|ui  provo(|ue  des 
fennentations  putrides  intestinales.  De  là  j^astro-entérite  aiguë  et  à  la  longue 
des  lésions  de  gastro-entérite  chronique. 

Que  se  passe-t-il  haclériologi(|uenienl  dans  ces  fermentations?  Nous 
n'avons  jus(|u*à  ce  jour  «pie  peu  de  renseignements. 

Uaprès  Ilaushalter  et  Spillmann*  et  llawtliorn*,  alors  (pie  les  selles 
normales  ne  contiennent  pas  de  produits  toxiipies  soluhles  dans  Talcool,  les 
selles  des  gastro-entérites  prises  en  hloc  peuvent  en  présenter. 

On  admet,  avec  Kscherich,  (pie  les  microhes  normaux  entrent  en  jeu 
(origine  endogène)  et  qu'il  sullit  d  une  cause  minime  pour  modifier  le  milieu 
liQctériologiipu'.  Au  maxinuun  de  simplicité  chez  reniant  au  sein,  la  flore 
devient  j)lus  conq)lexe  ch(»z  r(»nfant  nourri  artificielleuH^nt  (Voir  Puler(»n, 
Seifferti.  Aux  cas  de  surcharge,  cette  conq)l(»xité  augm(Mite  encore  (Hooker). 
l/résultat  est  une  feiinentation  putride.  Que  S(»  produit-il?  Tue  suhstance 
aride?  Tne  suhstance  alcaline?  Une  toxine?  Examin(ms  à  c(»  sujet  les 
opinions  de  liaginsky  (»t  de  (;z(Mny. 

i.  AntfMnfoxication  int(*stinale  banale,  à  h/pc  alcalin  ammoniacal, 
—  I/excès  de  lait  non  digéré,  en  fermentant,  ahoiitirail  à  la  production  d(» 
dériv('»s  de  la  série  anunoniacale.  Telle  est  ro|)inion  de  liitginsky. 

(les  suhstances  anmioniacales  provo(pieiai(Mit  la  diarHu'e  et  la  d(»squama- 
fion  iiit(*stinale,  puis  serai(Mit  ahsorht'es  par  la  circulation  et  charmeraient 
naissance  aux  phéuomtMîes  généraux.  C(»  serait  une  auto-intoxication  hanale 
|Kir  rnnunonia<pie. 

Si  la  gastro-entérite  est  due  à  une  auto-intoxication  par  ranunonia(pie 
«Ml  S(»s  dériv('»s,  h»  contenu  de  rinteslin  et  rorganisme  doivent  être  alcalins.  Or 
«His'iitde  vieill(»  ohservation  clini(pie  que  rint(^stin  est  acide.  Dans  le  cours 
(l»»s  r(»chercli(»s,  on  n'a  ohservé  (pie  de  rares  cas  où  Tintestin  gréh»  était 
•neutre  (Ml  ah*alin  et  on  a  signalé  de  |»lus  (pie  tous  les  orgîm(»s  étaient  de 
i^ctioii  acide,  (hi  conq^rend  diflicilement,  devant  cette  acidité,  (pn»  Ton 
'^»it('n  |)n»sence  (rime  auto-intoxication  par  les  alcalins.  On  peut  répondre  à 
Ha  (|(ie  l'organisme  a  iragi  contre  cette  dernién»  en  |)ro(luisant  de  l'acide, 
nuis  qn*!!  a  dépassé  le  hiil.  Dans  ce  cas  la  maladie  devrait  c(»sser  d'elle- 
«a*iii('.  Or  il  n'en  est  rien. 

2.  Aulo-intoxicalion  intestinale  banale  à  type  acide,  —  Krap|)é  dv 
'♦•xisliMice  de  cett(»  acidité,  Czerny",  entre  autr(»s,  émit  une  (q)iui(m  tout  à 
lait  (»|i|M»s('»e  à  celle  de  liaginsky.  il  y  a  hi(Mi  une  auto-intoxication,  mais  elle 
^^  due  il  des  acides.  De  là  cette  acidification  de  tout  l'inlestin  et  de  tout 
l'Wfraiiisme. 

Czerny  prend,  à  rexenqile  de  liaginsky,  la  suralimentation  comme  point 
"**<l(''|»art.  l/organisme  est  impuissant  à  neutraliser  rexc('s  d(»s  acides  pro- 

'•  ^Amiiis  il*»  eaiis.  V.UHl 
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diiils   :  (le   là    r acidification   totale  de  Tintestin  et  de  tout  Foi-ganisme. 

Cxeniy  et  Keller*  fournissent  encore  d'autres  iir^uinents,  à  l'appui  de 
leur  opinion.  Ainsi  la  dyspnée  sîuis  l«'»sion  ((pie  Ton  observerait  également 
dans  rinloxieation  acide  expérimentale)  et  Tétat  d(»s  urines. 

Celles-ci  contiendrai(*nt  une  grande  (piantité  d'aumumiaque.  L'organisme 
iTagirait  contre  fintoxicalion  acide,  en  donnant  de  rainmoniaque,  que  l'on 
trouve  en  exc(is  dans  Turine.  Van  den  Bergli',  à  Tappui  de  celte  opinion, 
administre  à  Tenfant  du  bicarbonate  de  soude,  pour  remplacer  FelFort  de 
l'organisme;  Tacidilication  (»st  alors  neutralis(»e  et  Texans  d'amiuonia(|ue 
disparaît.  Quant  à  la  nature  de  Tacide,  Czerny  pense  à  un  acide  gras. 

L'acidilication  de  tout  Torganisme  est  la  véritable  base  de  la  théorie  de 
Czeniy.  Ceci  (*st  évident;  cette  acidification  existe.  Le  titre  alcalimétrique  du 
sang  est  abaissé  (Terri(»n)*. 

Que  trouv(*-t-on  conune  acide?  De  l'acide  lactique,  de  Facide  diaoétique, 
de  Tacide  oxybutyri(pie  B.  Or  ces  acides  sont-ils  toxi(|ues? 

Voy(ms  l'acide  lactique.  Kn  1889',  j\ii  montré  «pie  cet  a(îide  ne  possède 
aucune  toxicité.  On  peut  vu  l'aire  absorber  à  des  nourrissons  15  et  20  gr. 
par  jour  sans  aucun  accident.  Hayem*  et  lleiss  ont  observé  les  mêmes 
faits. 

Vergely*  admet  «pie  la  cause  de  l'intoxication  doit  être  attribuée  aux 
acides  diacétiipie,  oxybutyrique  et  à  Tacélone,  que  Ton  retrouve  dans  l'urine 
d(»s  nourrissons.  Cep(»ndant,  il  sendjie  (pie  ces  substances  sont  presque 
dépourvues  de  toxicité,  puisque  la  dose  toxique,  d'après  Frerichs  et  West, 
serait  de  8  granuues  par  kilogramme  d'animal. 

Le  fait  «pie  l'intestin  est  acide  n'a  aucune  importimce,  puisqu'à  l'état 
normal  il  l'est  tout  autant.  La  fermenUiticm  lactique  en  est  la  cause. 

Voyez  ce  «pii  se  passe  dans  le  clioléra  asiati(pie'.  Tous  les  organes  sont 
également  acides.  Or  d(^puis  le  travail  de  MM.  Ûoux,  Metcbnikoff  et  Salira- 
béni,  nous  savons  cpiil  y  a  une  toxine  spécilicpu».  L'acidiiicatiim  de  tout 
l'organisme  est  un  fait  secondaire,  accessoire.  Je  crois  qu'il  en  c^st  de  même 
dans  cette  gastro-entérite  aiguë  et  (pie  l'organisme  r(»agit  contre  les  tnxines, 
en  donnant  de  l'acide.  D'autre  part,  si  nous  ne  pren(ms  (pie  Targuinent  tiré 
de  la  présenc(^  de  rannuonia(pie  dans  l'urine,  nous  ne  sommes  ])as  satisfaits, 
car  on  ne  comprend  pas  une  réaction  de  l'organisme  à  l'aide  de  Tanmio* 
niaque,  qui  serait  seulement  visible  dans  l'urine. 

Dendix*  vi  Limbeck^  viennent  de  montr(»r  ipie  l'argument  tiré  de  la  pré- 
s(»nce  de  l'aunnoniaipie  en  excès  dans  l'urine  n'a  aucune  valeur,  car  cet 
excès  n'existe  pas  si  Turin»»  esl  fraîchement  émise.  Si  on  attend,  au  con- 
traire, la  fermentation  aunnoniacale  s'établit  et  l'ammoniaque  augmente. 

( 'i  Jahrh.  fur  Kimhrh.,  1S*»7.  M  XLV.  p.  i7l.  ri  Ccatmlb.  fur  Kintifth.,  IKÎW,  n' G,  p.  137. 

t  «1  JnhrO.  fftr  Kintierh.,  WJl.  M  LV.  p.  i«M. 

l')  Hcntf  (tes  mal.  tîe  Venf.,  \\m. 

I*)  Thèxe  (h-  Pari».  I8H1I. 

(*)  U'i'ons  fie  tln-raprutique. 

(•)  Revnt^  tifH  mal,  <lc  t'i-nf,,  janvier  IM^M. 
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Opendant  Kcllor  dit  que  raïuinoniaque  existe  dès  réiuission.  Pfaundier'  dit 
que  ceci  est  un  fait  normal  chez  le  nourrisson. 

Quant  à  Targuinent  tiré  de  la  dyspnée»  sans  lésion,  il  n'a  que  peu  de 
valeur,  car  on  l'observe  dans  toutes  les  intoxications. 

2*  opinion.  —  Origine  exogène.  —  Tout  en  adnietUuit  les  faits  précé- 
dents«  bon  nombre  d'auteurs  admettent  ({U(»  la  cause  de  la  maladie  pénètre 
avec  le  lait.  Étudions  ce  qui  se  passe  chez  l'enfant  au  sein,  puis  chez  l'en- 
fant nourri  au  lait  cru,  enlin  chez  l'enfant  nourri  au  lait  stérilisé. 

i*  Enfants  au  sein,  —  Il  est  un  fait  certain,  (|ue  l'enfant  au  sein  est 
moins  atteint  de  gastro-entérite.  (D'après  liallard*,  '2  pour  100  entérites: 
d  après  Morison,  un  tieis  :  d'après  Olivier,  ()  pour  70 ;  d'api'ès  Lesage\  iu)  pour 
546  entérites.)  De  plus,  il  est  facile  de  remar(|uer  que  la  maladie  est  légère 
el  ne  prend  <|u'exceptionnellement  l(»s  allures  graves  (ju'ellc  revêt  chez  Ten- 
fant  nourri  artificiellement. 

En  premier  lieu,  on  peut  observer  la  surcharge  alimentiûre  dont  nous 
avons  parlé  précédenuuent.  Elle  est  fréipiente,  mais  en  général  beaucoup 
mieux  supportée  (jue  chez  l'enfant  nourri  artiliciellement.  EUe  dun»  peu  et 
cesse  avec  un  peu  de  diète  et  le  réglage.  En  s(»cond  lieu,  l'enfant  au  sein 
|ieut  présenter  des  accidents  digestifs,  s'il  prend  autre  chose  que  le  lait  du 
sein  (lait  de  vache,  gâteaux,  soupes,  fariu(îs).  En  ce  cas  naturellement  il  ne 
faut  pas  incriminer  le  sein,  (li^tte  cause  d'erreur  est  journalière  et  il  faut  y 
penser  avant  d'accuser  le   lait  de   la  nourrice». 

Cependant,  ces  causes  d'erreurs  écartées,  on  observe  assez  frécpieuniHMit 
«les  troubles  digestifs  dont  la  cause  réside  uniquement  dans  des  (/ualités 
nocives  du  lait  de  la  nourrice,  —  Ce  sont  des  laits  analogues  aux  suivants, 
blasait  (Budin*)  que  des  nourrissons  peuvent  ne  pas  augiuenter  de  poids  à 
b  suite  d'émotions  vives  ou  de  chagrins  éprouvés  par  la  nourrice.  On  sait 
d'autre  \v\vi  (|ue  diverses  substances  peuvent  s'éliminer  par  le  lait.  Il  (»st  de 
notoriété  comnnme  (Vallin^)  «juiuie  nourrice,  qui  boit  un  litre  de  vin,  donne 
souvent  des  accidents  nerveux  à  son  nourrisson.  Heureux  encore  si  ce  litre 
<le  vin  n'est  pas  suivi  di»  ([ueKpies  |)etits  verres.  Il  suflil  de  supprimer  toute 
boiiison  alcooli(|ue  pour  voir  cesser  hvs  synq)tôuies.  Des  accidents  analogues 
|ieiivenl  être  observés,  si  la  nourrice  fume  ou  prise,  ou  même  «  chique  ».  En 
it  cas  le  nourrisson  |)résente  des  spasuies  glottiipies,  des  convidsions,  du 
Irisnuis,  du  mvosis  et  de  la  sécheresse  de  la  bouche.  Certaines  nourrices 
•>nt  un  lait  mauvais  jiar  lui-méuK*  ipii  provixpie  durant  toute  la  lactation 
fspparition  de  la  diarrhée  chez  l'enfant,  (iela  a  été  noté  par  Parrot*^,  Bou- 
diul'.  On  |)cut  observer  seulement  des  vomissements. 

U  pratique  montre  que  telle  nourrice  ne  peut  convenir  à  tel  <Mifant,  et 
•^la  on  dépit  des  apparences  les  plus  favorables.  Si  Ton  vient  à  clianger  la 

|i  Coo^nH  do  Paris,  190(1. 

'  •  Brilifh  med.  AxJi'H'iation.  .loùl  1HX5. 
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nonirici»,  l'oiifant  ivpivnd,  los  si^mos  dijfostifs  disparaissent,  (|iioique  à 
l'analyse  on  iir  Iroiivo  aiitune  diflorence  dans  la  composition  des  élément^ 
du  lait.  «  Le  réactif  individuel,  dit  Parrot,  est  ici  indispensable  et  nulle 
rèjîh»  ne  peut  être  posée.  »  Ce  sont  de  ces  cas  d'intolérance  due  au  lait  de  la 
nourrice,  (pu»  Ton  preiul  souvent  et  trop  rapidement  pour  des  faits  de 
spasme  pyloricpie  (Variot,  Méry*)-  ^^n  peut  trouver,  dans  le  lait  de  la  nourrice, 
une  modification  qui  penuet  d'expliquer  la  maladie  de  l'enfant. 

Tantôt  il  y  a  un  excès  de  caséine,  d'après  Morgan  Uotch,  et  de  beurre. 
liîibeau*  a  noté  dans  un  cas  5()  grammes  de  principes  albumineux  et  64  gram- 
mes de  beurre  par  litre  au  lieu  de  15  granunes  et  7)8  grammes.  Marfan*  cite 
un  cas  analogue  où  l(»s  albuminoïdes  s'élevèrent  à  44  gi*ammes  et  le  beurre  à 
85  grauunes.  Tantôt,  d'après  Guiraud,  l'excès  de  beurre  seul  sufiirait. 
Marfan,  dans  ce  cas,  penche  à  incriminer  non  pas  la  quantité  de  beurre  (car 
d'après  Doyère*  cette  «piantité  est  des  plus  variables  et  peut  atteindre  un 
«'hiHVe  élevé  che/  des  nourrices  (|ui  ont  de  beaux  enfants),  mais  la  finesse 
des  globules  de  graisse  et  parfois  b»  retour  du  colostrum.  On  a  accusé  Texci^ 
de  sels.  Ainsi  Leviseur*  a  noté  dans  un  cas  80  pour  1000  au  lieu  de  2  à 
5  grammes.  Marfan,  di'  son  côté,  a  vu  le  Umx  du  chlorure  de  sodium  s'éle- 
ver jus(|uVi  8  grammes  par  litre,  l/excès  de  lactose,  avec  diminution  de  la 
matière  azotée  et  des  sels  de  fer,  a  été  incriminé  par  Kleuun''. 

On  obs(»rve  encon»  divers  faits  intéressants  chez  les  enfants  au  S(»in.  Ainsi 
un  nourrisson  peut,  pendant  toute  la  durée  de  l'allaitement,  présenter-  deux 
ou  trois  selles  vertes  biliaires,  acides,  avec  mujmenUUion  de  /nyids.  Hien 
n'agit  sur  cette  diarrhée.  Ces  faits  sont  surtout  rencontrés  chez  des  nour- 
rices arthriti<pu*s  ou  goutteuses  ou  obès(»s  soumises  à  un  gavage  alimentaire 
—  tr(ïp  fréquent  dans  les  familles  aisées.  J'ai  observé  des  faits  de  ce  genre. 

Au  moment  des  règles  de  la  nourrice,  on  peut  également  observer  un 
accès  de  gastro-entérite  aiguë,  avec  urticaire  et  éry thème,  qui  cesse  avec 
les  règles.  Or  la  majoi'ité  des  nourrices  ne  sont  pas  réglées.  Cependant 
régulièrenuMil,  à  ciiaque  période  supposée,  l'enfant  souffre  d'accidents 
digestifs  identiipies.  J'ai  vu  un  enfant  qui  tous  les  mois^  pendant  six 
mois,  présentait  à  ce  moment  jusqu'à  huit  selles  diarrliéicpies  en  un  jour. 
Ce  fait  se  reproduisait  régulièn'ment.  D'après  Hiogini\  cet  accès  cataménial 
tient  à  l'augmentation  des  divers  éléments  du  lait  (graisse,  etc).  D'après 
Marfan,  il  serait  dû  au  retour  des  globules  du  colostrum. 

Des  faits  identiques  peuvent  exister  chez  le  nourrisson,  si  la  nourrice!- 
présent4»  une  forte  diarrhée  due  à  um»  intoxication  alimentaire  (bièi*e*« 
chou*'',  etc.).  Le  lait  seudde  devenir  loxicpie  pendant  quelques  heures. 

^r  Enfants  nourris  au  lait  rru,  —  Depuis  longteuq)s,  on  sait  que  le* 

(•»  Stn'.  tit'  iHulhitrir.  !7  iuai->  lîKC». 
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laitaltôrô,  fermenté,  est  r()ri*j[ine  do  la  majorité  des  easd'infcTtion  dija^cstive. 
On  sait  que  cet  aliment  stajjnant  dans  [un  biberon  mal|)ro|)rc  y  subit  cette 
fermentation  :  de  là  le  nom  de  «  feedinj^-botlle's  disease  »,  de  «  maladie  du 
biberon  »  doniH»  à  la  maladie.  C'est  là  un  fait  d'observation  journalièn»,  dont 
il  est  puéril  de  parler,  l.e  nourrisson  soumis  à  l'allaitement  artificiel,  à  l'aide 
d'un  lait  f<M*menlé,  est  prcs(|ue  toujours  victime  de  ce  mode  d'alimentation. 
Tous  les  enfants  ne  sont  pas  frap])és  au  même  de^^n'é,  mais  tous  payent  leur 
tribut  à  la  maladie,  depuis  le  léger  flux  intestinal  juscpi'à  la  diarrbée  colli- 
quative  et  cholérique.  Il  est  donc  de  la  plus  bauti»  inqiortancede  bien  étudier 
la  fermentation  du  lait  et  ses  diverses  modalités. 

Fermentât  ion.  —  Le  lait  est  un  milieu  dans  le(|uel  les  niicrobes  pous- 
sent avec  une  très  «(rande  facilité,  surtout  si  la  température  est  cimvenable, 
TAf  à  7ih**  sont  les  teuq>ératures  optima  que  Ton  observe  fréquenjment  pen- 
dant l'été  et  même  en  hiver  dans  la  |)rali(|ue  journalière.  On  sait,  en  eflet,  (|ue 
bien  des  mères  ignorantes  conservent  le  lait  (exposé  à  l'air)  dans  un  endroit 
chaud.  La  rapidité  de  la  cultnre  des  microbes  dans  le  lait  a  été  étudiée 
nuinéricpiement  par  Mi([uel'.  Ainsi,  tJ  heures  après  la  traite,  on  compte  : 

A  l'arrivéo  au  laboratoiro   ....  1)000  bactéries  par  c.  c. 

I  hcuro  après ^I7ôO               — 

jj  heinos  après 5(i^50               — 

7           -            (iOOOO 

{)            -            lt>0000               — 

L>5           -             5600000                — 

Les  numérali<ms  suivantes  montrent  bien  l'influence  de  la  chaleur  sur  la 
pulhilation  des  germes.  Ainsi,  un  lait,  à  la  <|uinzième  heure  après  la  traite, 
contient  : 

A  15  (lo^^rés 100000  bactéries  par  e.  c. 

25      —       72000000  — 

55     —       I()5(U)0000  — 

Ces  microbes  sont  nombreux,  mais  on  peut  les  diviser  en  trois  grandes 

^'fasses.  Pasteur  a  découvert  deux  modes  fondamentaux  de  fermentation  du 

';'*t,  la  fermentation  tactique  d'une  part  et  la  fermentation  butyrique  de 

'•'Uilie.   I)e])uis   ces    recheicbes   fondamenlales   de   Pasteur,    une    troisième 

'"<^>cJalité  a  été  découverte  par  M.  Duclaux,  c'est  \\\  fermentation  de  la  caséine, 

€ette  division  en."  parties  :  \)  Fermentation  lacli(pie;  t2)  Feruuuitalion 
^<'  la  caséine;  ô)  F(»rmentation  bufyritpie,  a  été  adoptée  par  tout  le  monde, 
P»*»"  llueppe*,  Fhigge"',  liaginsky*.  Sterling". 

I.  —  De  ta  fermentation  tactique.  —  Pasteur  a  démontré  cette  fermen- 
^i»li€>uà  type  acide.  Le  microbe,  agent  de  la  modilicaticïu  du  lait,  agit  sur  le 
suuredii  biit  ou  lactose,  le  décoinpose  et  produit  de  l'acide  lacticpie.  La  mise 

'     '  Uiuali's  (If  mil  rotfrn/ihlr.  IS'.il». 

'*»  lliKm.  Hrrlin.  k'in.lWoch..  1HS7. 

'"^l  ^■M..c^:.  thu/srh.  Yirrtclj.  f.  nff.  (irsiiiifl,  l.  WVI.  |».  r>74,  IHîU. 

'*•  l^GixskV.  nnliii.  IJin.  Worh.,  i\'  15  cl  n*  II.  IS<U, 

^  )  ^THiLiNG.  Mcflitshm,  yàUMov  t'i  iV-vricr  IS'J'3. 
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(*n  liborlr  de  vvi  acide  donne  raeidité  an  lait  fermenté.  (|ui  rougit  le  papier 
bien  de  lonrnesol  et  la  phtalêine  de  phénol.  Le  résultat  est  le  suivant  :  dès 
«pie  \v  t;ni\  daeide  produit  atteint  7  à  8  pour  lUlK  la  caséine  du  lait  s(^ 
eoa^nle  à  son  contact,  si  bien  tpu'  l'on  constate  la  sé|)aration  en  2  parties  : 
le  coa^^Mdnin  de  caséine  et  Iv  petit-lait. 

Le  taux  d\acide  lactique  nécessaire  à  la  coagulation  de  la  caséine  est 
moins  élevé,  si  on  cbanfle  le  lait.  Si  la  température  est  peu  élevée,  la  fer- 
m(*ntation  est  peu  active,  et,  de  ce  lait,  la  (piantité  dacide  lactique  mis  en 
liberté  (»st  léj(ère.  Mais  si  on  vient  alors  à  chauffer,  le  lait  se  coagule. 

D'après  IN)ttevin  (comnumicati(m  écrite),  les  ferments  lactiques  sont 
d(»  diverses  sortes.  «  Parmi  les  microbes  qui,  aux  dépens  des  sucres,  fabri* 
quent  de  l'acide  lactique,  il  y  a  lieu  de  distinguer  :  1**  (k»ux  qui,  comme  le 
ferment  de  Pasteur  (bacillns  lacticus),  transforment  intégralement  le  sucrt*^ 
en  acide  lactique  (ferments  lactiques  vrais);  2"  Ceux  <pii,  connue  le  bacillus 
coli,  laissent  une  «piantité  d'acide  représentant  à  peine  quel(|ues  centièmes 
du  sucie  consonnné.  Ces  d(»ux  geiUTs  de  ferments  dédoublent  le  sucre 
confornuMnent  à  l'éqnation  : 

Glul'os»».  Aride  lacti<|ii<'. 

«  L(»s  ferments  du  second  genre,  vigoureux,  peuvent  consonuuer  et 
brider  Tacide  prodnit:  l<»s  premiers,  au  contraire,  sont  à  peu  près  inca])al)les 
d'y  toucher.  Kn  un  mot,  les  ferments  lacticpies  vrais  présentent  des  carac- 
tères nets  de  débilité  fonctionnelle  :  ils  pei*dent  facileiiient  leur  pouvoir  de 
ferment:  les  fermentations  qu'ils  déterminent  sont  le  plus  souvent  traînantes 
et  s'arrêtent  dès  que  h»s  conditions  de  la  culture  deviennent  tant  soit  |)eu 
délavorables.  Les  microbes  du  type  coli  donnent,  au  contraire,  des  fermen- 
tations (»liis  actives  et  moins  fragiles.  Il  serait  surprenant,  dans  ces  condi- 
tions, de  voir  le  lait  abandonné  an  hasard  se  penpier  surtout  de  ferments 
iarti([n(*s  vrais.  Kn  fait,  j'ai  en  l'occasion  d'examiner  une  cinquantuine 
d'échantillons  de  laits  altérés  d'origine  différente,  j'y  cherchais  des  ferr^ents 
vrais  et  ce  sont  à  peu  près  exclusivement  des  espèces  colifonnes  que  j'y  ai 
rencontrées.  » 

Les  microbes  prodnctenrs  de  cette  fermentation  sont  donc  nombreux^ 
mais  nous  n'étndienms  ici  cpie  les  agents  qne  l'on  renccmtre*  toujours  et 
jonrnellenient  dans  le  lait.  Le  plus  inqiortant,  non  pas  par  sa  puissance  dt*^ 
fnineutation  lar(i(/n(\  mais  par  son  extrême  fréfjuenre,  phis(|u'on  le  ren- 
contre dans  tous  tes  taits  infectés\  est  le  bacillns  coli,  avec  ses  diverses 
variétés  biologicpies  (caractères  sur  cnltnres  et  morphologiques,  puissance 
d'acidiiication.  etc.). 

La  f'ennentation  lacti(|ne  (*st  variable,  snivant  que  l'acide  lactique  produit 
est  ile.rtro(/i/re  on  tfevof/ijre,  snivant  qne  tout  le  lactose  est  décomposé  en 
acide  Iarti4|ne  on  (pTuni*  |)artie  de  cette  déconqiosition  fournit  de  Tacidc* 
foruiique.  i\v  l'acide  acéticpie,  de  l'acétone,  de  l'alcool  ou  de  l'acide  butyrique 
(Haginsky-(irotenrel(l).  Ce  sont  là  des  variétés  de  fermentation  lactique. 

(•j  l.i>\i;j ,  Suc.  im-il.  (h'K  h6p.„  iH'ri.  —  Auu.v.  Lu  Sprnnwntnlr.  |,SI»2.  —  Gii.m.rt.  S<tc.  de  bioi..,  lK9t. 
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Min^bes  rares,  —  Nous  les  trouvons  cités  dans  le»  travail  de  Frc'ud(Mi- 
reîch'.  Citons  le  bacillus  lacticus  de  Pasteur  qui  peut  se  rencontrer  dans  l(» 
lait,  mais  rarement.  On  sait  (|ue  Pasteur  l'obtenait  en  laissant  fermenter 
du  jus  doignon.  (]e  ferment,  mis  expérimentalement  dans  le  lait,  produit  la 
fennentation,  connue  bien  d'autres  microbes.  Mais,  prati((uement,  dans  les 
laibi  fermentes,  sa  présence  est  loin  d'être  constante.  On  sait  (pie  MM.  Wurt/. 
et  Unidet  <mt  identifié  le  bacillus  lactis  aero^enes  avec  le  bacillus  lacticus  ou 
haeillus  acicii  lactici.  (Soc.  de  I{iolof(ie,  20  mai  1805.)  Citons  encore  les 
inicrococeus  lactis  I  et  II  de  Ihu^ppe,  le  micrococcus  acidi  lactici  de  Marpmann» 
rdui  de  Krue^er.  Ces  trois  micrococci  sembl(»nt  appartenir  à  la  même  famille. 

Citons  le  streptococcus  acidi  lactici  de  Marpmann,  celui  de  Grotenfeld. 
Ces  deux  streptocoques  paraissent  ap|wrtenir  au  f^roupc  général  du  strepto- 
nH|ue.  Citons  encore  le  stapbylococcus,  le  pneumocoque,  le  bacille  virgule, 
le  iiiicndie  de  la  manunite  contîigieuse  de  la  vache  de  Nocard  et  Mollereau, 
el  celui  de  la  manunite  ^gangreneuse  d»  la  brebis  (Nocard),  le  micrococcus 
pr(Kli<riosus,  etc.,  etc. 

II.  —  Finmentation  de  la  caséine,  —  Les  microbes,  agents  de  cette 

fermentation,  sécrètent  des  ferments  cm  diastases,  qui  agissent  directement 

sur  la  caséine  (sans  agir  sur  la  lactose  et  sans  acidifier  le  lait)  (Duclaux). 

Cette  fermentation  est  le  plus  souvent  alcaline.  Mlle  s'accomplit  en  plusieurs 

stades  :   1)  Dans  un  |)remier  stade,  le  microbe   sécrète  un    ferment   qui 

coagide  la  caséine,   comme  le  fait  la  présure  dans  l'estomac.  2)  Dans  le 

deuxième  stade,  le  microbe,  continuant  son  action,  secrète  un  second  fer- 

iiwnl,  une  diastasc  qui  peptonise  la  caséine  coagulée,  la  digère  t»t  la  liquéfie. 

0»lle  diastase  est  dite  caséase   (Duclaux).  Ces   deux  ferments  |)rovo(pient 

hm  le  lait  l'apparition  de  la  réaction  alcaline*.  Le  premier  stade  nVst  pas 

nécessaire  et  un  certiiin  nombre  de  ces  ferments  peptonisent  la  caséine  sans 

bciKiguler.  D'après  Sterling,  la  peptonisation  est  |dus  facilement  produite 

dans  le  lait  stérilisé  cpie  dans  le  lait  cru.  7^)  Le  troisième  stade  est  la  diffestiini 

A?  ns  peplones  de  caséine  et  leur  déconq)osition  en  divers  corps  :  leucine„ 

Ijrosine,  urée,  carlnmate  (rammonia(pie,  aci<les  de  la  série  grasse  (formicpie, 

«fï'liqne,  propionique,  butyrique,  valéri<|ue),  aimnoniaque,  eau,  acide  car- 

l»<Hiique,  gaz  hydrocarbonés,  azote,  hydrogène.  Tous  ces  «'orps  sont  plus  ou 

luoins  condiinés  ou  associés  suivant  cbaqut*  variété  microJMenne.  Les  micro- 

Ihîs  constants  de  cette  fermentation  s(»nt  :  les  tvrothrix  (Duclaux)  el  leur 

<**>ngéiière  le  leptothrix  buccalis,    le   groupi»  des  subtilis  et  mesentericus. 

^^  peut  encore  rencontrer  les  bacilles  I,  II,  III,  IV  de  Loelller,   le  bacille 

pMimienx  «le  Ltefller  ou  liotlerme  de  Khigge,  le  bacille  blanc  tie  La^Hler,  \r 

l^nlle  noir   de   (lorini,    le   bacilh*  bulyri(|U(*   de  Hiilkin   (ce  dernier  a  la 

P>^>priété  de  produire  dans  cette  fermentation  unv  notable  quantité  d'acide 

"UbTiquel,  b*  bacille  tberm(»pbile  de  Corini,  la  bactéridie  charbonneuse» 

«*»lreptocoque,  (»lc.,  etc. 

III.  —   Fermentation   l/utijrifine,   —    La    fermentation  butyrique   est 
Solidaire  à  la  fermentaticui  lacli([ue.  Le  lait,  rendu  aigre,  acide,  du  fait  di' 

'  t  Fui M:5(ftK.i«.a.  Lrn  microben  cl  la  InitrrU'.  l'aii'..  ISHI. 
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(M'tte  (lernii'rc,  piriul  iino  odeur  clr  boiirro  rance.  Cela  osl  dû  si  la  production 
(rarido  lMilyri(|U(*  par  le  harilliis  hnlyrirus  (Pasfour),  <|ui  est  un  niicTobi? 
aiiaérohie;  co  hacille  vil  aux  dé|»ons  de  Taeide  lacti(|ue  produit  et  donne 
naissance  à  de  l'aeide  huiyrique.  Il  existe  déjà  dans  le  lait  avant  la  fennon- 
lation  laeliqne,  mais  il  reste  latent  et  n'entre  en  scène  que  quand  eetle 
«lernière  est  terminée. 

Le  bacille  iMityricpie  est  le  véritable  a^^ent  principal  de  cette  fornienlation. 
dépendant  on  peut  encore  observer  une  production  léjçère  d'acide  huly- 
riipie,  dans  les  fermentations  de  la  caséine,  (|ue  nous  venons  dVtuflier. 

IV.  —  AUêvationa  diverses  du  lait,  —  Laits  colorés.  Ortains 
microbes  peuvent  se  <lévelopper  dans  le  lait  et  lui  donner  une  couleur  parti- 
culière. Le  bacillus  cyano^^enus  donne  le  lait  bleu,  dont  la  coloration  apimrait 
lès  (|ue  lî'  lait  est  acide.  Le  bacillus  prodi<;iosus,  la  sarcina  rosea,  le  saccha- 
romyces  ruber  donnent  le  lait  rou^e.  Le  bacillus  synjantbus  donne  le  lait 
jaum*. 

Laits  amers.  Le  bacille  de  Wei<jmann,  le  micrococcus  de  Conn,  le 
tyrotbrix  i^^eniculatus  de  Duclaux,  donnent  au  lait  une  certaine  amertume. 

Laits  visf/ueftx.  Le  lait  peut  devenir  visqueux  si  cerîains  microbes  s'y 
lévelop|)ent  (le  inicroco(|ue  de  Middeim,  I  actinobacter  (Ihiclaux),  le  bacillus 
jadis  pituitosi  de  Lu»ffler,  le  bacillus  lactis  viscosus  de  Adametz,  le  strepto- 
coccus  liollandicus  de  Wei*i[mamu  le  microcoque  de  Freudenreich,  le  bacille 
(le  (luillebeau),  etc. 

Laits  alro'jUiés.  —  (lerlaines  levures  peuvent  pr«)duire  de  Talcool  aux 
lépiMis  du  lactose.  Ainsi  la  levure  laclicpie  (Duclaux,  Grotenfeld,  Kayser, 
Adanict/.,  \Vei«;mann,  Mix),  la  levure  du  képliir  ou  dipsoni  caucasica,  Tacti- 
nobactcr  polymorpbus  (Duclaux),  (*tc. 

donrlusion,  —  Telles  sont  les  diverses  lermenlations  du  lait. 

Applicpions  maint(*nant  ces  notions  à  la  patho^jénie  de  la  gastro-entérite. 

Il  est  certain  (|ue,  dans  la  majorité  des  laits  crus  fermentes,  on  trouve 

toujours  b»s  mêmes  microbes.  Kt  ccîpendant  coudiien  dVnfants  absorbent  du 

lait  fermenté  sans  en  être  incoimnodés!  (<ond)ien  <renfanls  soumis  n\\  lait 

cru,  mais  bien  ré>;lés,  ne  ))rennent  pas  la  maladie! 

Unand  la  «gastro-entérite  survi<Mit,  n'est-elle  |>as  due  au  frava^e,  à  la  sur- 
charj^e  alimentaire?  Kn  un  mol,  Tabsorption  de  lait  <'ru  fermenté  est  loin  «le 
pnïvocpie:-  tonjoms  la  «^^istro-entérite. 

Devant  ces  faits  les  auteurs  (ïnl  donc  jïensé  <pie  tout  dépend  de  la  prove- 
nance du  nncrobe  (animal  malade)  et  (jne  les  ferments  ordinaires  du  lait  sont 
inolfensifs. 

D'apiès  Duclaux.  Fei'r,  Seiifert,  llenbncr,  Lon^ermann',  les  microbes  du 
lait  cru  |»rovienneid  |mmi  de  Tair  anduant  —  car  du  lait  stérilisé  exposé  à 
lair  reste  lon<;ti'mps  stérile  —  mais  de  la  malpropreté  des  mains  du  ferini(»r. 
ou  de  la  sonilhu'c  du  |)is  par  les  matières  fécales  d(»  la  vache.  Soxidet',  en 
cllet,  en  ('(^ntrifu/j^cant  du  lait  fiais,  a  obtenu  toute  la  llore  intestinale. 


l'i  Johrh.  /.  kiiulrrlti.'l:.  IS'G.  j». 
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De  sorte  que,  si  ranimai  est  malade,  il  peut  transmettre  jiar  le  lait  des 
aphtes  (Josias),  de  la  tuberculose,  des  gastro-entérites,  etc. 

(tafTky  a  observé  trois  |)ersonnes,  (|ui  ont  été  atteintes  de  gastro-entérite 
aiguc,  après  absorption  de  lait  cru  provenant  d'une  vache  maladt*  crentérite 
héuiorragi(|ue.  I/auteur  trouva  dans  les  matières  fécales  de  la  vache,  dans 
le  lait,  et  les  matières  fécales  des  personnes,  un  bactérium  coli  doué  d'une 
virulence  extrême.  Or  (îalTky  ne  trouva  ce  microbe,  ni  dans  le  lait  |)ris 
aseptiipuMuent,  ni  dans  le  sang  de  Tanimal. 

Voilà  un  fait  en  laveur  de  la  transmission  de  la  maladie  par  h*  lait  souillé. 
Examinons  maintenant  si,  en  étudiant  un  grand  nombre  de  laits  crus 
fermentes,  on  peut  reproduire,  chez  Tanimal  jeune,  des  accidents  «pii  indi- 
quent la  nocuité  des  microbes  que  contient  le  lait.  Citons  quelques  expé- 
riences que  j'ai  faites  autrefois. 

a)  Ingeslion  de  lait  fermenté  à  (i  jeunes  chats,  10  jeunes  lapins, 
24  jeunes  cobayes  :  résultiit  négatif.  Or  la  culture  des  microbes  analogut»s 
aiiB.  coli  issue  de  ces  laits  a  pu,  5  fois  sur  tJi,  tuer  des  jeunes  cobayes  avec 
(les  phénomènes  gastro-intestinaux,  après  ingestion  de  T)  ce.  de  bouillon  de 
ii  heures,  c<»ci  en  '2  à  ">  jours.  —  h)  Inoculation  du  lait  dans  le  péritoine.  Le 
lait  a  été  pris  au  hasard,  en  ville  :  17i  examens,  174  insuccès.  Dans  ^28  cas, 
lolait  a  été  jirélevé  à  Thopital,  dans  des  salles  de  nourrissons  malades  où 
raliileiiienl  il  est  souillé  par  les  inlirmières.  Dans  ces  cas,  le  lait  inoculé  a 
tué  le  cobaye  et  provocpu»  une  septicémie  bémorragique. 

Conclusion,  —  Il  est  donc  exce|)tionnel,  en  dehors  des  agglomérations 
<l  enfants,  de  trouver  des  microbes  nocifs  dans  le  lait. 

On  peut  se  demander,  pour  explicpier  les  faits  observés,  si,  avant  Tin- 
^<*sti()n,  in  vitro,  la  fermentation  du  lait  n'a  pas  produit  des  toxines. 

Nous  liltrons  le  lait  fermenté  sur  bougie  F.  (Ihamberland  et  nous  inocu- 
'ons  (|(»s  c(d)ayes  (peau  ou  péritoine)  avec  ce  filtrat.  L(»  résultat  est  toujours 
^^galif.  Il  en  est  de  même  par  la  voie  stomacale. 

Nous  av(ms  poursuivi  |)liis  loin  nos  n^cberches.  Nous  avons  évaporé  dans 

'^  vide  ce  petit  lait  filtré,  de  fayon  à  obtenir  une  concentration  du  li([uide; 

^OD  ce.  ont  été  évaporés  dans  le  vide»  au  dixième.  Nous  avons  inoculé  I,  2, 

•*»   i  ce.  de  ce  résidu  sans  obtenir  de  résrdlat,  ni  par  la  voie  sons-cutanée  ou 

P^*'*itonéale,  ni  par  la  voie  gastrique.  Dans  toutes  c(»s  ex|)ériences,  nous  nous 

^^^iiiiiies  stM'vi  de  cobayes  le  plus  petits  possible,  au-dessous  d(»  /)()()  gmounes. 

On  peut  se  demander  si,  dans  tous  ces  cas  négatifs,  le  petit  lait  filtré  ne 

Pfovocjue   pas  quel(|iie   trouble  non  mortel.   Il  suffit,   à  cet  effet,   de    tuer 

*^niuial.  On  \w  trouve  aucimc»  lésion. 

I)onc,  dans  la  fermentation  ordinaire,  à  1  air,  du  lait,  il  ne  se  produit 
*^**^Une  toxine  soluble.  En  est-il  de  même,  si  la  fermentation  acide  se  pro- 
'**ùt  dans  le  vide?  Même  résultat  né^^atif,  de  même  avec  du  lait  contenu 
^■**ns  des  bouteilles  bien  remplies  et  bien  cach(»tées.  Dans  ce  cas,  le  peu 
*"  ♦^Xv'jène  étant  vile  absorbé,  on  se  tiouvc»  en  présence  dune  véritable 
*^ï'inentation  anaérobie.  Nous  venons  d'étudier  le  petit-lait,  cpii  passe  à 
"l'avors  le  filtre;  examinons  maintenant  vv  (pii  reste  sur  le  filtre,  ce  (jui  est 
^'^^olubb'  :  la  aiséine  et  b»  hrurvc. 
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La  oaséine  est  InviM»  avec  de  Teaii  distillée,  avec  de  feau  physiologique, 
;u'ee  de  Tétlier,  de  I  alcool  absolu  ou  à  90*\  avec  de  l'eau  alcaline.  Clmcun  de 
ces  extraits  de  lavage  de  la  c^iséine  est  absolument  inoffensif,  quels  que  soient 
la  dose  et  le  mode  d'inoculation.  Il  en  est  de  même  avec  les  extraits  élhérés 
ilu  beurre.  Quel  que  soit  le  microbe  contenu  dans  ce  lait,  le  résultat  est  le 
même  (Bact.  coli,  staphylocoque,  H.  lacticus,  streptocoque). 

Si  on  laisse  le  lait  subir  une  fermentation  longue,  ttc  putréfier^  on  peut, 
<raprès  lirieger,  obtenir  \\\\i\  spermotoxine,  (|ui  donne  des  convulsions  chez 
les  animaux.  Mais  ces  laits  ne  sont  pas  observés  dans  la  pratique  courante, 
<!ar,  si  reniant  boit  du  lait  ensemencé,  il  ne  boit  que  du  lait  dont  la  fernien- 
lalion  est  tout  à  fait  à  Torigine.  Il  en  est  de  même  du  tyrotoxicon  que 
Vaughan  a  observé  dans  des  fromages  avariés.  Ces  faits  rentrent  dans 
l'histoire  du  botulisme  (caractères  du  tyrotoxicon:  aiguilles  cristallines, 
.'tolubles  dans  l'eau,  Téther,  le  chloroforme,  l'alcool,  produisant  par  inges- 
tion une  gastro-entérite  avec  algidité).  L'action  nocive  des  microbes  produc- 
teurs de  la  fermentation  butyricpie  est  inconnue,  de  même  celle  des  nii- 
<robes  producteurs  de  pigments,  d'amertume  ou  de  viscosité. 

V.  —  De  certaines  aUérati(ms  du  lait.  —  On  peut  observer  pour  le  lait 
<le  vache  ce  que  nous  avons  déjà  remanpié  pour  le  lait  de  femme.  Par  lui- 
même,  à  la  sortie  de  la  glande  manunaire,  sans  avoir  subi  de  fermentation,  le 
lait  de  vache  peut  avoir  da^  (pialités  particulières  qui  lui  dimnent  la  pro- 
j>riété  de  provo(|uer  des  troubles  digestifs  vhoz  le  nourrisson. 

Ainsi,  le  sinq)le  changeuKMit  de  nourriture  peut  modilier  le  lait  dans  ce 
sens.  Quand  nous  étions  l'interne  de  M.  Sev(»stre  aux  Enfants-Assistés,  nous 
vivons  souvent  remanpié  que  les  ànesses  mises  «  au  vert  »  donnaient  un  lait 
qui  provoipiait  des  troubles  digestifs  chez  le  nourrisson.  Alt*  a  observé  une 
épidémi(»  d'entérite  chez  des  enfants  soumis  au  lait  de  vache.  Après  avoir 
éliminé  les  causes  crinfection  secondaire  du  lait,  l'auteur  attribue  ces  acci- 
dents à  ce  fait  (|ue  les  vaches  éUiieut  nourries  avec  du  trèfle  envahi  par  deu^K^ 
chanq>ignons,  le  thoma  trifolii  et  le  |)seud(q)e7Jza  trifolii.  Il  pense  que  ce-;*^ 
chauq)ignons,   dans  l'intt'stin   de   ces  animaux,    doiment  des  toxines  qi^  % 
4\gissent  sur  les  enfants. 

Iloskan'  a  obsei-vé  des  faits  id(*ntiques  quand  l'animal  est  nourri  avt^.^ 
des  dnVb(»s  de  brasserie  et  de  distillerie.  Le  lait,  dès  rémission,  est  acid^:^, 
de  mauvaise  odeur  et  se  coagule  spontanément.  L'enhuit  présente,  après  i     à 
7}  jours,  des  troubles  digestifs.  Les  selles  sont  plus  fréquentes,  »!  ou  4  |.>îir 
jour,  blanchâtres,  un  jmmi  glaireuses;  des  rougeurs  apparaissent  aux  fesscz^s. 
Les  enfants  sont  tourmentés  par  une  envie  frécpiente  de  boire  suivie  d*ijn 
sonnneil   innnédiat  et  profond.  Hientôt  surviennent  des  vomissements  Fi*é- 
quents,  apivs  cluMpie  télée,  suivis  dune  accélération  des  mouvements  ress^pi- 
ratoires   ((iO  à   70)  et  de   pal|)italions   violentes.    Cette  accélération  dure 
T)  minutes;  elle  est  accompagnée  de  |)àleur  de  la  face  et  suivie  d'un  som- 
meil |ïrolond.  L(»s  urines  <levieiment  concentrées,  tachent  le  linge  et  déga- 
gent une  mauvaise  odeur.  L'enfant  maigrit,  ses  chairs  deviennent  flasque**- 

('i  Ait.  Ih'iifsrh,  mcd.  UW/».,  n*  .S.  I ««.»:;. 

{*i  Soc.  iiu'd.  chinirt/.  tl'  Lin/r,  ti*  l,  p.  l.'i'J.  Jiviil  IS'J.'». 


GASTHO-E.NTÊUITKS  DES   NOIUUISSONS. 


ôiTi 


il  n'y  a  |ïas  de  fièvn».  Si  à  ce  iiioiiient  on  change  lo  lait,  du  jour  au  lendemain 
les  troubles  digestifs  cessent.  On  a  signalé  des  faits  identi<|ues  causés  par 
It*  bit  de  vaches  nourries  avec  des  euphorbes,  des  renoncules,  du  colchi<pie, 
«le  Taconit.  Il  s'agit  là  «l'une  véritable  intoxication,  analogue  à  celle  que 
TMiiis  avons  étudiée  plus  haut  chez  les  enfants  nourris  au  sein. 

ô**  Enfants  nourris  nu  lait  stih^ilisé.  —  Tn  enfant,  du  fait  qu'il  t»st 
nourri  au  lait  stérilisé,  est-il  à  l'abri  de  la  gastro-entérite?  Nullement. 
)larran\  Lesage'  ont  signalé  des  faits  à  ce  sujet. 

A  nu)n  avis,  cela  tient  en  grande  partie,  à  ce  que  l'enfant  est  mal  réglé 

H  subit  de  la  surcharge  alimentaire.  Ainsi  conq)arons  ce  qui  se  passe  dans 

les  gouttes  de  lait  créées  par  Budin,  Yariot,  av(»c  c<»  que  nous  observons  dans 

les  hôpitaux  d'enfants.  Consultations  des  gouttes  de»  lait,  chilîres  donnés  par 

CareP.  EnHints  soumis  au  lait  stérilisé  à  115  degrés. 


Sur  1^5  observations  (le  se vraKc 

—  07  —  <rallaiteniciit  mixte   .    . 

—  bV»  —  (rallaiteinent  arliticiel  . 


*ir>  cas  «le  ^'aslro-oiiléritc 
t>0  - 


Ce  qui  donne  20  pour  100  dans  les  deux  premiers  cas  et  25,5  pour  100, 
«lans  le  troisième  cas.  (Consultations  de  l'hôpital  Trousseau  (ancien  et  nouveau). 

Avant  1X98.  —  Sur  r»tM  enfants  atteints  de  jrastro-tMïlérilcî  : 
2 il  étaient  au  lait  cru. 
î>8       —       au  lait  stérilise». 
S      —      au  sein. 
i8        -       à  l'aliaitonient  inixlo  (sein  et  lait  slérilisô). 

Eu  I89î».  —  Sur  75  fi^astro-iMitérifes  : 
61  étaient  au  lait  sténlisé. 
4      —      au  sein. 
<»       —      au  lait  cru. 

Kn  llHM).  —  Sur  117»  gastro-entérites  : 
70  étaient  au  lait  stéi*ili>ê. 
I       —       au  sein. 

ô       —       à  rallailenient  mixte  (sein  et  lait  stérilisé). 
16      —      au  lait  cru. 

Or  l'interrogatoire  a  montré,  dans  la  majorité  des  cas,  des  l'autes  de 
''*ria^e.  Ou  bien  l'enfant  était  gavé,  n'était  pas  réglé,  ou  bien,  ce  qui  c»st 
^Hi\ent  observé,  le  réglage  existe  mais  il  n'a  pas  été  (irogressif.  Ainsi  on 
^«il  «les  enfants  i\v  t>,  S  mois,  qui  sont  encore  an  légiage  des  <lenx  bernes, 
w  mère  a  re^u  un  très  bon  conseil,  plusieiu's  mois  aiqiaravant  :  elle  a  tort 
^lîToir  continué  à  le  suivre. 

Cep«>ndant  il  est  indéniable  que  des  enfants  bien  réglés,  somnis  au  lait 
^l^rilisé,  jR»uvent  être  atteints  de  gastro-entérite,  smtout  Télé.  J'ajouterai 
*'plus,  que  dans  ce  cas,  la  maladie  est  en  général  légère. 

''•SiM'.mrti.,  IKII7. 
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On  peut  invoquor  uiu»  l)ou((*ill('  infociée  par  hasard  (Marfaii*),  un 
r(H»nsciii('nc(»nit'nl  du  lait  exposé  à  iair  {Lesa^e*},  après  déboucliago. 

On  a  invoijué  (Marlan)  la  production  d'une  toxine  entre  la  traite  et  la 
stérilisation,  toxine  <pie  ne  détruirait  pas  la  chaleur. 

A  cet  ellel,  nous  avons  étudié  les  diverses  substances  (|ue  Ton  ptuit 
trouver  dans  le  lait,  pris  entre  la  traite  et  la  stérilistition.  Les  prises  de  lait 
ont  été  laites  au  mois  d'août,  en  pleine  chaleur,  au  moment  d'une  violente 
épidémie  d'entérite;  quarante  heures,  au  maximum,  se  sont  écoulées  entre 
la  traitcî  et  la  stérilisation  à  1 15  degrés. 

Le;  lait  étant  n<»rmal  à  l'œil  nu,  on  le  divise  en  plusieurs  parties: 

1"  On  prend  deux  litres  de  lait.  On  sépare  le  petit-lait  de  la  caséine  et  du 
beurre  à  l'aide  d'une  petite  (piantité  d'acide  acétique.  Le  petit-lait  lillré  à  la 
hougie,  puis  évaporé  dans  le  vide,  inoculé  sous  la  peau,  dans  le  péritoine  ou 
\v  tube  dijrostif  de  cobayes,  n'a  produit  aucun  résultat.  Même  fait  négatil  à 
la  suite  de  l'injection  de  la  caséine  ainsi  lavée  et  du  bi'urre. 

tJ"  Cherchons  d'autres  m<jvens  d'isoIcMuent.  Traitons  doux  litres  de  lait 

« 

identirpu'  par  l'alcool  absolu.  La  caséine  se  coagule  en  llocons.  (hi  liltre.  La 
solution  alcooli(|ue,  liltrée  à  la  bougie,  est  évaporée  au  bain-marte  et  on 
obtient  une  véritable  bouillie  dans  la  capsule.  Celle-ci  est  traitée  par  Teau 
distillée,  que  Ton  inocule.  Le  résultat  expérimental  est  nul,  (pu»  cet  extrait 
soit  fait  en  milieu  acide,  n(*utre  ou  alcalin.  Mais  il  reste  une  portion  inso- 
luble dans  \\\ni.  Klle  contient  «les  matières  {,n*asses  dont  IVIlet  nocif  est  éga- 
lement nul.  On  traite  de  même  le  lait  par  l'éther  et  le  chloroforme.  Les 
extraits  sont  toujours  inolfensils. 

On  ne  peut  donc  isoler  de  toxint*  dans  le  lait,  pris  ajirès  la  stérilisation. 
On  pourra  répondre  que  tous  les  laits  ne  subissent  pas  une  fermentiition 
avant  la  stérilisation  et  que  nos  écbantillons  en  étaient  indemnes. 

Ce  (>oison  résisterait  à  la  stérilisation  même  à  100  degrés.  Ceci  se  peut. 
D'après  nos  connaissances  générales  des  toxines,  nous  savons  que  la  majorité 
de  ces  poisons  microbiens  esl  détiuite  par  la  chaleur.  Peut-être  cette  toxine 
du  lait  fait-elle  exception? 

On  peut,  d'antre  |)arl,  pour  e\pli<|uer  ces  faits,  penser  à  l'action  de  la 
cbaleur  et  de  l'électricité  sur  le  contenu  intestinal.  Ainsi,  pendant  le  mois 
(faoùl  1SÎ>S,  j'ai  observé  cinq  enfants  (lait  stérilisé)  qui  présentaient  ou 
non  lie  la  gastro-entérite  suivant  l'état  de  la  t(Miq)éniture  ;  a|)paraissant  avec 
l'élévation  tbermi(pie  (*t  l'orage,  la  maladie  disparaissait  dès  (pu^  la  tempi'"- 
rature  baissait. 

On  a  souvent  observé  des  faits  sendilables.  Voici  d'autres  observations 
cpii  vienn(»nt  à  rap()ui  de  ces  éléments.  Dans  une  salle  de  riiôpitalTnmsseau, 
10  enfants  sont  au  lait  stérilisé  à  IIT)  <legrés.  Tout  se  passe  bien.  Vienne 
une  forte  chaleur,  T»,  i,  T),  (>  de  ces  enl'ants  sont  att(*ints  brusquement 
d'entériteet  meurenl.  C'est  IcMuéme  lait  qui  servait  aux  10 enfants.  Pourquoi 
celte  limitation  de  la  sensibilité  à  l'intoxication  {si  tant  est  (|uVlle  existe)? 
Kn  sepleiid)re  IS!)S,  le    II  (t  le  lO.  à  Trousseau,  dans  les  salles  de  nour- 

('l  S(n\  Virtl.,  ISÎH. 
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rissons  (tous  los  enfants  étanl  au  même  lait  stérilisé},  survient  un  t)i*age; 
sur  20  enfants,  8  présentent  lirusquement  de  la  lièvre,  une  poussée  évidente 
irentérile  et  d'intoxication.  Ils  meurent.  Les  autres  enfants  n'ont  rien. 

Celle  influence  néfaste  de  forage  est  curieuse,  car  elle  frappe  indiflé- 
reniment  et  des  enfants  bien  portants  et  d<'s  cachecti(|ues.  On  est,  d'autre 
pari,  élonné  de  voir  des  enfants  épuisés  par  une  entérit(»  datiuil  de  20  à 
50  jours  résister  à  cette  inlluence  cosmi(pie. 

L'accès  d'intoxication  a  été  variable  dans  son  expression  clini<|ue.  La 
lièvre  a  montré  h  59  degrés,  40  degrés,  41'*,1)  même,  puis  l'enfant  est  moit 
en  vingtHpiatre  heures.  On  a  noté  une  baisse  considéi*able  de  poids.  Quant 
à  la  diarrhée,  elle  a  peu  changé  connue  intensité.  Dans  prescpie  tous  les 
cas  on  a  observé  une  poussée  biliaire.  Ceci  se  passait  le  1 1  septendire:  8  en- 
fants sur  20  niouriu'ent  ;  2  autres  eurent  im  accès  de  lièvre  avec  baisse  de 
poids,  mais,  en  vingt-quatre  heun»s,  la  guérison  survint. 

Le  1(5  septembre,  nouvel  orage.  Les  deux  enfants  qui  avaient  subi 
rinOuence  thermique  le  il  furent  de  nouveau  atteints  et  moururent. 
I> autres  cas  sur  2i  furent  également  suivis  de  mort. 

Mais  |K)urquoi  cette  sensibilité  de  qu(»l(pies-uns  vis-à-vis  de  la  chaleur  et 
de  rorage?  Nous  l'ignorons.  Cependant  nous  connaisscms  tous  rinfluence  de 
h  chaleur,  aux  colonies,  sur  la  production  des  maladies  intestinales.  Peut- 
être  y  a-t-il  quel(|ue  chose  de  send)lable  dans  ce  que  nous  observons. 

Quand  il  s'agit  du  lait  Soxhiet,  stérilisé  à  100  degrés,  cm  peut  se 
demander  si  la  gastro-entérite  aiguë  ne  tient  pas  à  ce  (pie  certains 
microbes  ont  résisté  à  iOO  degrés,  à  l'aide  de  leurs  spores.  On  peut  y 
|M*nser,  à  la  suit^  des  travaux  de  Liibbert'. 

On  sait,  en  effet,  qu'une  tenq)érature  de  100"  tue  les  ferm(»nls  acidiliants 
du  lait  (bacilius  coh,  etc.),  et  les  ferments  adultes  de  la  caséine,  mais 
nspectc  les  xporcs  de  ces  derniers.  Or,  si  dn  lait,  préalablement  stérilisé  à 
lOl)  degrés,  est  laissé  à  une  tenq)érature  conv<'nable  pendant  quel(|ues 
heures,  ces  sjmres  inofjrnsives  se  développent,  se  transforment  en  bacilles 
adultes,  (pii  agissent  sur  la  caséine  et  en  provoquent  la  ferm<*ntation. 

lalbbert  a  rencontré,  dans  «ts  cas  de  fermentation  scH'ondaire  {après 
*l»Tilis;ilion  à  100'*),  l(»s  divers  lerments  d<»  la  caséine  (pie  nous  coimaissons. 
fci^il  hmite  son  étiule  à  l'un  d'eux,  le  bacille  I  de  Fliigge. 

Il  cultive  ce  microix*  dans  dn  lait  stérilisé  à  I  IT)  degrés  et  fait  ingérer  la 
ndlurc»,  (pii  est  pure,  à  (l(»s  animanx  jeunes  (chiens,  lapins,  ete.).  Vers  le 
•''ou  7" jour,  ci\s  animaux  snccomhent  avec  des  accidents  diarrbéiipies.  A 
lwili>|)sie  de  ces  animaux,  l'intestin  grél(»  était  injecté,  la  iiuKpiense  tumé- 
fi**?.  On  trouvait  dans  \v  canal  int(*stinal  les  noml)r(*us(>s  bactéries  ingérées, 
•Mis  il  n'en  existait  |»oint  dans  les  dillérents  viscères,  ni  dans  le  sang:  il  ne 
*^ble  donc  pas  (pi'il  se  soit  agi  dim  pi'ocessus  septi(|ne  à  proprement 
|*rier,  et  la  preuv(»,  c'est  (|ne  l'inoculation  sons-cutanée  ou  intra-périton('*ale 
** Imites  quantités  de  cultures  pures  faite  à  des  (*(dKiyes  resta  sans  résultai. 
^H) avait  donc  très  probablement  alVairr  à  nue  intoxication  secondaire  à  cette 
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infection,  mais  {\uv\  ôlail  le  |)rinci|M'  loxi<|uo?  Ue  ses  roeherfhes,  Lùbiiert 
roncint  i|ne  le  principe  toxique  se  trouve  dans  le  corps  nièine  de  ces  bacté- 
ries; il  fallait,  en  (»llet,  pour  provoquer  des  accidents  mortels,  injectera 
ranimai  une  ({uantité  de  culture  contenant  approximativement  le  même 
nombre  de  bacilles  que  la  ((uantité  de  lait  minima  donnant  lieu  aux  mêmes 
accidents.  Quant  à  la  nature  cbiini(|uedu  principe  toxi(|ue,  elle  est  inconnue. 
Ainsi  donc  ce  travail  de  Lubbert,  qui  est  très  bien  conduit  et  très  important, 
montre  : 

I)  Que  parmi  les  microbes  du  lait  stérilisé  à  100  déférés  (mais  altéré 
secondairement),  capables  de  produire  untî  infection  digestivc,  le  bacille  dit 
de  Fbigge  est  important.  2)  Que  le  lait  altéré  par  ce  microbe  produit  une 
infection  digestive.  5)  Que  c'est  le  microbe  lui-même  qui  entre  dans  l'appa- 
reil digestif  et  produit  Tinfeclion  de  cet  appareil,  i)  Que  c'est  un  poison 
sécrété  par  le  microbe  <pii  est  la  cause  des  accidents,  car  il  n'y  a  jms  de 
septicémie.  Ce  travail  montre  t|iu»,  si  le  lait  altéré  produit  une  infection 
dif^estive,  vo  ne  sont  pas  les  toxines  produites  iii  vitro  avant  Tabsiirption 
qui  sont  la  cause  de  la  maladie,  mais  b»s  microbes  eux-mêmes,  qui  se  dé- 
velo|q)ent  dans  l'appareil  dif^estif.  Il  y  a  infection  |)rimitive  par  le  lait  et  non 
intoxication  primitive  :  celle-ci  est  secondaire  à  la  culture  du  microbe  dans 
ra|)pareil  dij^estif.  Plus  récenunent,  Jenuna*  a  étudié  ces  microbes  protéo- 
lyti(|u<'s  et  est  arrivé  à  celte  conclusion,  contraire  à  la  précédente,  que  ces 
microbes,  résistant  à  100  déférés,  n'ont  aucun  rôle  nocif  (Ifeiclérium  subtilis, 
m(»sentericus,  butvricus). 

ô*^  Opinion.  —  La  maladie,  «pie  l'enfant  soit  soumis  au  lait  cru  ou  au  lait 
stérilisé,  est  due  à  l'adjonction  de  subsUuices  cbimiques,  cpii  jouissent  de  la 
propriété  d'arrêter  la  lennenUition.  Tels  les  alcalins,  l'acide  salicylicpie,  Tacide 
boriipie,  etc.  (le  sont  <les  gastro-entérites  toxi(pies.  La  cryoscopie,  connue  la 
fait  récenunent  ParnuMilier*,  permet  de  juger  cette  adjonction.  Cependant. 
c(>  moyen  de  déceler  la  fraude   n'est  pas  snflisant,  car  \\\\  lait  mouillé  etk:. 
auquel  on  ajoute  des  antisepticpies  peut,  si  le  laitier  est  babile,  présenter  ur^ 
point  crvoscopi(pie  normal.   L'adjonction  à  la  cryoscopie   de  l'étude  de  Is"^ 
résistance  électri(pie^  permet  de  juger  c(»lle  fraude,  car  il  y  a  un  point      s 
(électrique)  connue  il  y  a  un  point  A  (cryosco|>i(|ue)  du  lait  normal.  Or  \^ 
fraudeur  pourra  obtenir  artidciellemenl  un  lait  isocryoscopicpie,  mais  il  l~^<^ 
sera  |dus  isoélectrique.  La  concordanct»  des  deux  |)oinls  est  indispensable:*. 
De  plus,  léhide  de  la  résistance  éb»ctii([ne  permet  de  juger  rapidenu'nt  s.'' il 
y  a  un  antise|)(ique  ajouté.   PnMioiis  du    lait  normal.    Knsemenvons-le    cle 
IL  coli.  Kn  deux  beures  à  l'étuve,  la  fermentation  lacti(|ue  conunencera.     Si 
le   cbilïre    initial   est  2r>0",    en    deux   beures,    il   tond)era  à  220-,  21CI  **• 
200  ,  suivant  la  (|uanlité  «l'acide  lactique  produit.   Au  contraire,  s'il  y  a 
adjonction  d'un  antiseptique,  le  lait  ne  changera  pas.  La  mesure  de  la  rés^i.** 
lance  est  beaucoup  plus  sensible  que  la  |)btaléine  de  phéind. 

On  peut  également  observer  des  troubles  digestifs,  si  Ton  suit  une  |>ra- 

1*1  Hrvw  (1rs  Nêtil.  flr  ren/.,  IIKK». 
1*1  S^M'.  nn'fi.  fifs  hi'ip..  in;n>.  lîMC». 
l'j  Li;v\r.i:  ol  IKi\gikk.  \vm\.  îles  srirncf^.  /tns.sitn,  VMYi. 
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iiqiio,  souvent  mise  on  vigueur,  d'ajouter  du  lactose  au  lait  pour  corser  en 
sucre  le  lait  donné  à  Tenfant  (PiichtP).  Il  suffît  de  supprimer  le  lactose,  pour 
voir  cesser  tous  les  accidents. 

■4"  Opinion.  —  La  gastro-entérite  aiguë  n'existe  pas,  coujuie  (»nlité 
morbide.  Elle  est  symptôme  d'une  septicémie,  (hi  peut  admettre  cette 
opinion,  quand  le  sang,  mis  en  culture  pendant  la  vie,  donne  des  colonies  et 
juand  il  existe  d'autres  localisations  de  la  septicémie  (poumon,  etc.). 

5"  Opinion.  —  I/agent  pathogène  est  dans  Teau  du  ujouillage.  Le  lait  est 
bon  en  lui-menus  mais  devient  nocif  par  Tadjonction  d'eau  infectée. 

ff  Opinion.  —  Maladie  épidémiqne.  —  On  doit  distraire,  dans  le  cadre 
général  des  gastro-entérites  aiguës,  tout  un  groupe  :  les  gastro-entérites 
êpidémif/ues  rt  contafjiruises. 

C'est  là  un  fait  d'obsïMvation  déjà  ancienne,  depuis  le  rapport  de  la 
Commission  de  Boston*  et  les  observations  deltaginsky',  Epstein^  llenocb". 
Daprès  Eschericb,  la  caractéristique  clinique  générale  des  gastro-enté- 
rites c(mt^igieuses  et  épidémicpu^s,  qui  indique  l'infection  de  la  paroi  intes- 
tinale par  le  microbe  et  la  nature  contagieuse  de  la  maladie,  est  :  la  présence 
de  In  lièvre  ;  la  présence  du  pus,  du  sang  et  des  cellules  épithéliales  dans  la 
diarrhée.  Ceci  oblige  à  isoler  Tenfant.  I/absence  des  signes  précédents 
élimine  toute  idée  de  maladie  contagi^'ust».  En  ce  cas  la  gastnwMitérite  aiguë 
<'sl  individitidle. 

Partisan  convaincu  de  la  contagion  de  la  majorité  ib's  gastro-entérit<'s,  je 
ne  puis  admettre  une  scission  aussi  tranchée  que  le  fait  Eschericb  ;  je  suis 
absolument  de  son  avis  aux  cas  de  |)résence  du  pus,  du  sang  et  des  cellules 
desquamées;  il  y  a  possibilité  et  fréquence  de  contagion.  Mais  j'ai  vu  bon 
nombre  de  cas  contagieux,  alors  que  la  lièvre  mancpiait  et  qu'il  n'existait  ni 
^1^,  ni  pus,  ni  cellules  desipiamées.  A  mon  avis,  le  critérium  absolu  <le 
«'ontagion   manque.  Aussi,  dans  mon  service,  je  fais  le  plus  d'isoh'ment 

L  idéal  serait  que  chaipie  cMifant  fût  soigné  dans  un  box.  La  contagion, 
ynion  avis,  est  des  plus  fréquentes.  Que  de  fois,  en  arrivant  dans  mon  ser- 
^H'e, j'ai  appris  quêtons  les  enfants  d'une  salle  étaient  atteints,  alors  (pie 
*«ns  une  salle  voisine,  b's  enfants  restaient  indiennes.  Et  cependant  tous 
'Hivaient  le  même  lait  stérilisé.  L'entrée  d'un  nouveau  malade  suffisait  pour 
*'Xpliqiu*r  l'épidémicité.  A  mon  avis,  à  part  les  gastro-(»ntérites  de  gavage, 
J^suis  de  plus  en  |)lus  persuadé  de  la  contagion  des  auti'es  variétés. 

Je  vais  donc  beaucoup  plus  loin  (prEscberich.  ConuniMit  se  fait  cette 
''onlagion?  En  I8!>'2\  j'ai  déjà  attiré  l'îrttention  sur  le  fait  que  les  houlfilles 
<l«*  lait  restaient  débouchées  dans  la  salle  et  v  subissaient  un  réensenience- 
•Henl  soit  par  l'air,  soit  par  les  mains  des  inliiinières.  Il  v  a  probablemeni 
^autres  mmb>s  de  contage.  Ainsi  Eschericb  insiste  heaucouj)  sur  les  infec- 

'•'  Jfihrb.  fhr  KiiuifrhrUli.,  IIKM,  v.»l.JII.  p.  iM). 
'  '  Tkr  rrjtfirt  of  Mi'ffirtil  Commisninn,  iJoslon,  IST'i. 
'*•  inhrb.  f.  Kintirrheilk.,  t.  VIII,  IH/o. 
'*'  fn?//.  mrd.  Woch.,  IHKI. 
'  '  Traité  tir*  mal.  de  Vfitf. 
'••  .V.  mrd.  fie»  hôp.,  lH«e. 
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lions  slro|)lot*0(ci(nies  dv  la  bouche  <|ui  peuvent  s'étendre  a  tout  l'appareil 
(ligeslif. 

Quels  sont  les  niicrohes  producteurs  d(»ces  gastro-enlVîrites  épidéiiiiqncs, 
eonUijifieuses  ?  Nous  les  étudierons  plus  loin.  Citons  les  épidémies  dues  au 
bneillus  dysenteriuî,  les  épidémies  à  diplostreptocoque,  à  pyocyaiii({iic,  à 
bacille  chroinoj^ène  vert,  au  bacille  de  Klein,  au  bacille  (analogue  au  pseudo- 
dipbtéri(pie),  etc.,  décrit  par  Escliericli.  Les  microbes  peuvent  être  variables, 
mais  Tépidémicité  existe,  ainsi  quv  la  contagion.  Cette  notion  générale  qui 
devient  de  mieux  en  mieux  établie  et  que  je  cherche  à  appliquer  le  plus 
possible,  dans  la  praticpie,  oblige  donc  à  isoler  les  enfants  atteints  de  gastro- 
entérite  dans  des  box.  Il  est  ref^n^ltable  (pu%  dans  les  hôpitaux  dVnfaiits 
nouvellement  construits,  ce  lait  n'ait  pas  été  prévu. 

Bactériologie.  —  Ct»s  faits  généraux  énoncés,  étudions  les  résultats  des 
analyses  bactériologiques.  Nous  connaissons  ce  (pii  entre;  voyons  ce  qui  est 
chez  Tenfant  et  ce  qui  en  sort. 

1"^  {hiesdon.  —  Existe-l-il  un  microbe  unique,  spécifique,  qui  pénètre 
dans  Torganisme  soit  par  les  ingesta,  soit  par  les  voies  nasale  ou  buccale? 

A  ce  jour,  personne  n'a  démontré  son  existence.  Tout  le  monde  Fa 
cherché  sans  le  trouver.  A  ce  sujet,  il  est  bon,  pour  éviter  les  malentendus 
entre  chercheuis,  de  s'entendre  sur  le  terme  «  spécilicpie  »  que,  par  alms  de 
langage,  cm  confond  souvent  avec  le  terme  «  pathogène  ».  Un  microbe  pro- 
venant d'un  enfant  malade  peut  agir  sur  les  animaux,  être  |)athogène  d'iui 
abcès,  d'une  se|)ticémie,  sans  |)Our  cela  être  «  spécifique  j».  De  ce  qu\in 
auteur  dit  «  tel  microbe  est  pathogène;  à  mon  avis  il  joue  \n\  rôle  impor- 
tant dans  la  maladie  »,  est-ce  à  dire  que  cet  auteur  a  trouvé  le  microbe 
spécilupie?  Nullement.  Il  faut  avoir  présents  à  l'esprit  les  trois  tt^rmes 
énoncés  par  Pasteur  :  a)  la  constance  du  microbe,  b)  sa  culture  pure,  c)  la 
n»|H*oduction  expérimentale  de  la  maladie  avec  son  allure  clinicpie  et  st»s 
lésions  caractéristiques. 

Or,  dans  le  cas  particulier  de  la  gastro-entérite,  exisle-t-il  une  base 
clinique  et  analomiipie,  qui  permette  d'affirmer  (pie  l'on  a  reproduit  la 
maladie?  Nullement.  Quel  est  le  microbe  |Kithogène,  qui,  inoculé  a  un 
animal,  ne  lui  donne  pas  d(>  la  diarrliée?  Le  critérium  anatomiipie  manque. 
Il  n'existe  aucune  lésion  spéciale.  Kst-ce.  la  desquamation,  la  rougeur, 
l'hypertrophie  des  follicules?  Nullement.  , 

A  mon  avis  on  ne  peut  parh'r  de  s(»écilicité  : 

T'  One  si  la  culture  pure»  du  microbe  reproduit  vonstammcnt  la  gastro- 
entérite aiguë  par  ingestion  et  la  mmf  <le  l'animal  (diarrhée,  desquamation, 
lésions  hépatiques): 

2"  One  si  le  microbe  est  agglutiné  par  le  sérum  du  malade; 

T)"  Une  si  reniant  guérit  à  l'aide  «l'un  sérum  obteiui  par  les  cultures  de 
ce  niicrolM*. 

Aussi,  dans  mon  service»,  j'appiicpu»  tous  les  jours  l'examen  du  sénun 
sur  h's  cultures  du  bacille  crKherlli,  du  bacillus  dvsenleriae  et  du  cocco- 
bacillus  enlcrilis.  De  ce(l«'  façon ,  on  jïeut  diviser  les  gastro-entérites  c» 
quatre  catég(»ries  (à  ce  jour). 
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\*  DiarrliiVs  i\v  (ièvn»  typlioïdo; 

2*  IHarrlicesdues  an  bacilliis  dysenlcM-ia».  Kilos  sont  obsonoosan  sovragc 
après  t>,  8  iiuns.  O  sont  dv  prlitos  rpidrinirs  (rcMileni-colitcs  (lyscntéricjncs, 
de  dysenttTÎe  an  petit  pi<*cl,  dv  colitis  contaj^iosa.  —  Pirsrnrt»  sur  1rs  langes 
de  pus,  de  sinig  et  de  ninens  (voir  la  syihpto:natologie)  ; 

5"  Diarrhées  dni*s  an  roeeobaeillns  enteritis.  Ce  sont  les  diairbées  des 
enfants  an  lait; 

4"  Diarrhées  dont  le  sérnni  n'aggintine  anenn  de  ces  trois  niierobes. 
t>n  arrive  ainsi  à  nne  elassifiealion  nonvelle  des  gastro-entérites,  cpii  est  très 
simple  et  rapide,  ear  la  reeberebe  dn  niierobe  est  longnc»  et  |>arfois  difficile, 
surtout  |K)nr  le  eoccobaeillns  enteritis,  «pii  est  dans  l'intestin  grêle  et 
dispaniit  progressivement  dans  le  gros  intestin.  Kn  elïet  l'examen  des  langes 
est  trom|>enr.  Il  est  bon  d'avoir,  ponr  jnger  la  (piestion,  et  Texamen  de 
i^intestin  grêle  et  «In  gros  intestin.  Cliaenn  d'eux  étant  fait  par  les  méthodes 
aérobiques  et  anaêvobiques . 

Telle  est  ma  pratique  journalière.  Mais,  dans  cet  article,  étant  historien, 
je  dois  faire  abstraction  de  mes  résultats  pi»rsonnels  et  montrer  Tétat  actuel 
de  toutes  les  recherches,  à  ce  sujet  se  pose  la  (piestion. 

Exinte-t'il  plusieurs  microbes  de  la  (fastro-cntérite  aifjuël  —  Tel 
auteur  notant  dans  un  c(»rtain  nombre  de  cas  la  présence  presque  exclusive 
dans  Fintestin  de  tel  microbe,  pense  <|ne,  dans  ces  cas,  ccî  microlx'  joue  un 
rôle  im|NU'tant.  De  là  une  gastro-entérite  à  streptoco<[ue,  etc.  ba  bactério- 
logie actuelle  parle  par  argunuMits.  Avant  de  |)asser  en  revu(»  toutes  ces 
wiêlés.  posons  en  principe  que  tous  les  microbes  incriminés  exist<*nt  ou 
peuvent  exister  à  Tétat  normal.  Il  n'y  a  pas,  à  ce  sujet,  deux  intestins  qui  se 
ressi»inblent,  car  telle  forme  prédomine  chez  Tun,  telle  autre  chez  un  autre, 
i^nsqiie  Ton  Siudie  pourquoi.  Bien  |>lus.  pour  montrer  la  difficulté  <lu  sujet, 
nous  voyons  (pn»  chez  tel  intestin  noiinal  la  ilore  reste  iixe,  alors  (pu*  chez  nu 
autre  elle  varie  tie  jour  en  jour.  Celte  Ilore  |Knait  tenir  de  lélal  ambiant. 
Ainsi,  à  Tancien  liApitid  Trousseau,  dans  une  salle,  h»s  enfîmls  prenaient, 
après  quelques  jours  de  séjour,  des  levures,  dans  nne  autre  salle,  lel  autre 
«licrohe.  il  est  donc  nécessaire  (rcvxaminer  les  enfants  dès  leur  entrée,  pour 
jn^'tT  de  l'étîit  bactériolo«ii(pie.  Cette  variabilité  dv  la  Ilore  normale  est 
r»'trouvée  dans  la  Ilore  des  entérites. 

Ainsi,  en  IS1C>  et  I<SÎK),  le  noiidire  des  cas  où  les  microbes  analogues 
auB.  coli  éttiient  à  l'état  de  |)ur(»té  fut  considérable  à  tel  point  quej'arri\ai 
»nnrslatisti(|uede  iH)  à  \)h  pour  100  des  cas.  Ko  lS!>7eten  iSilS,  le  nond)i(> 
des  entérites  aiguës  av(H*  associations  microbiennes  fut  au  contraire  éirvé. 
I*»imI:uiI  l'hiver  iXiM.I,  coïncidant  avec  la  gri|)pe  intestinale,  on  a  trouvé  une 
a^îMMiatinn  fréi[uente  avec  Tentérococpie.  L  association  varie  également 
3^<*«' chaque  hôpital.  Ainsi,  à  la  crèche  de  la  Charité,  j'obsi'rvai  surtout  le 
^•r»*|>loc(M|ne,  à  Trousseau  les  microcnques,  et  ménn».  dans  une  salle  de 
'■''Miôpilid.  les  levures.  La  saison  a  également  de  linfluence.  Ainsi,  à  Paiis, 
"*^  états  entéro-cocciques  sont  IVé(|uents  en  hiver  et  les  états  colilormes  en 
'*l"<  1^  pavs  jmie  un  rôle  inqutrtant  :  ainsi,  en  Allemagne,  le  diplostre|)lo- 
•"'wine  jwrait  bien  plus  frécpient  qnen  Krance. 
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Dans  rappirrialinn  do  ces  laits,  il  finit  tenir  eoiiiptc  de  la  variabilité,  à 
Télat  noriiiai,  de  la  flore  intestinale,  dans  toutes  les  portions  de  l^intestin 
(Nol)éeonrt,  Tissier,  Ihnvthorn),  si  bien  (|ne  les  selles  ne  sont  |ms  le  reflet 
exact  de  ce  (|ui  se  passe  dans  Tintestin  prèle.  Aussi  la  difiicultê  est-elle 
grande  dans  l'étude  des  pastio-entéiites.  Cependant,  dans  la  maladie, la  flore 
se  simplifie  et  tend  an  iiiimoiuicrobisnie  dans  tout  le  tractus  intestinal. 
Le  iiionomicrobisNie  marche  de  pair  avec  les  signes  d'infection  et  d'intoxica- 
tion (Lesage,  Durante*),  alors  (|ue  r«''lude  de  la  virulence  et  de  la  toxicité 
du  microbe  montre  (pfil  n'y  a  aucun  rapport  entre  elles.  Il  n'existe  de  plus 
aucune  relation  entre  un  élut  bactériologicpu»  et  une  f(»rnie  (pielconque  de 
la  maladie. 

Il  y  a  donc,  dans  les  pastro-enlérites  aiguës,  des  états  bactériologique»^ 
suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  microbe  :  streptocoque,  etc.  En 
général,  en  c(»s  cas,  le  microbe  est  virulent,  |)atbogène.  De  sorte  qu'en 
réunissant  ces  deux  termes  :  culture  pure  et  virulence,  on  arrive  à  jienser 
(pie  le  microbe  joue  un  rôle  imporUint  dans  la  |)atbogénic  de  la  g;istro- 
entérite-.  Il  ne  faut  pas  considérer  isolément  chacun  de  ces  arguments:  il 
l'aul  voir  rensemble  uni  à  rexamen  de  l'état  clinique  de  Tenfant. 

Prenons  le  pneuin(»co(pie:  n'est-il  pas  souvent  virulent  à  Téta t  normal? 
Or  (|iian(l  on  en  n'ucontre  une  culture  pure  et  virulente  dans  une  alvéole 
pulmonaire,  en  conclut-on  qiu*  cette  virulence  n'a  aucune  im|)ortancc 
dans  cet  étal  maladif,  de  ce  fait  qu'elle  peut  exister  à  Tétat  normal?  Il  ne 
faut  pas  prendre  la  virulence  en  elle-même:  il  faut  la  réunir  aux  autres 
signes,  car  elle  n'est  (priin  moyen  d'étude  qui  aide  beaucoup  dans  les 
recherches.  Mais  on  ne  peut  juMiser  à  la  spécificité  cpie  si  Ton  reproduit  par 
h»s  voi(»s  naturelles,  la  bouche,  l'infection  dv  rap|)areil  digestif,  à  laide  du 
miciohe  en  «piestioii,  isolé, 

Ksclu»rich  et  Thiercelin  ont  échoué  avec  le  streptococpie.  M.  Nobécourt 
a  fait  qiiehpies  tentatives  avec  l'association  coli-streptococci(pie.  Examinons 
donc  ces  états  bactériologi<pies. 

État  bactériologique  :  Bacillus  dysenteris.  —  (le  inicrolie  est  la  cause  de  cor- 
taiiH's  r'|ii«iéini«'s  (rcMitcnKoIifc's  caiitajrieuses  {colitis  contagiosa),  d*allun?  dyseiité- 
ri(|in».  CiloiiN  h's  <''pi«léiiii<»s  n'Iatées  par  KschiM'ich',  Cclli  et  Força*,  C<»lli*,  Skifra*^ 
Mil  o[  Valciili",  doiicotli'*  cl  Valaj^'iissa'',  Diival  et  MorcP".  Nous  ferons  riMnarquer  qut* 
dans  plnsieMirs  dr  r«»s  descriptions,  la  rnltnrc  du  liacillns  (iyscnteriae  était  impure  (lo 
lait  était  rn  rllcl  roa^ndé).  II  drvail  y  avoir  une  impureté  due  an  H,  coli  normal. 
(IcptMidanl.  ronnne,  dans  Ions  ces  faits,  le  sérnm  du  malade  a^^^dntinait  la  culture,  il 
est    prohalile  et  viaisendilahle  (pie  ces  épidémies  relèvent  du   B.  dyseuteriîe.  Sui~ 
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:  Il  «".t  Uon  <1«'  noli'i'  n'|M'iul;inl  *\\u\  rln'/  un  nouni«ison  hii'ii  |)orlnnt,  on  pont  oxco|>lionnelleni(>-nt 
irin'oiitr»'!-  luu^  rulliu'*'  .•il)onil;into  «!•'  '»li-<>|it(>roi|ui'>  i Nuln'ciuiil.  ri^v.'iiid >.  do  B.  roli  (Fisclil),  que  parfois 
rr>.  iiiinnlM"»  jM'uvi'nl  «*'trr»  vinil«*iil«i.  ()«Ti  n'rnl»'v«»  uucune  val«Mir  uiix  ai'^uinenls  ri-do)iSU!»  énonrés.  Il 
(M  r*l  (!••  iih'mih'  jhuii"  loii>  Ir-  niinolH-v, 
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biii«*  :  tout  ou  partie  des  iiiirrohos  so  (ioeolorc  par  la  iii(''tho(i(*  <le  Grani.  (iultures  du 
B.  (ly$«Miterïœ  (bacillo  court  à  pointes  effiléos)  décoloré  au  (îraui,  iuunohili',  ne  litpié- 
tiant  pas  la  gélatin«\  ik*  modifiant  pas  le  lait,  ne  produisant  pas  d'indoU  ni  d'odeur 
rôlieiiiie,  etc.  Ku  un  mot,  les  caractères  ifun  paracoli.  Le  caraclêre  esst»ntiel  et 
capital  est  que  ce  microhc  (non  ai^^dutiné  ni  par  le  sémun  normal  ni  par  le  sérum 
tT|»hique)  est  ap:glutiiié  par  le  sérum  du  maladt»  ou  d*autr(>s  malades  atteints  de  la 
mémo  mata<lie.  Il  est  nécessaire,  de  plus,  (pie  le  sérum  du  malade  a^^^dutino  une 
culture  pure  de  H.  dysenteriœ  d'une  auln»  provenance.  Car  il  existe  des  paracoli, 
qui  peuvent  être  a^^^lutinés  par  le  sérum  du  malade  porteur,  alors  que  ce  sérum 
u*agplutiiie  pas  une  culture  de  B.  dysenteria?. 

J'ai  observé  quelques  petites  épidémies  de  ce  genre.  Mais,  à  mon  avis,  il  ne  faut 
pas  croin*  «pie  toutes  les  gastro-entérites  d'été  soient  dues  à  ce  microbe,  connue 
S4*mbl«»  l'indiquer  Diival.  Il  est  pmbable  que  cet  auteur  a  obsené  une  épidémie  ti^ès 
forte.  iMival  dit  que  tous  les  cas  sans  agglutination  et  sans  H.  dyseuteriie  sont  des 
pistrcHeutêrites  simples.  A  mon  avis,  ceci  est  exagéré.  J'ai  examiné  Itîôcas  de  gastro- 
fiitérite  d'été,  au  point  de  vue  de  la  rechercha»  de  ragglntination  vis-à-vis  du  H.  dysen- 
tfrùe:  j'ai  olisené  seulement  une  petite  épidémie  de  (»  cas,  relevant  du  B.  ilysen- 
tcriaf.  (Ir,  les  autres  cas  frétaient  pas  si  simples,  car  93  sont  morts.  On  peut  obsener 
des  épidémies  à  B.  dysenteriîe:  ce  serait  exagéré  dédire  que  toutes  les  gastro-entérites 
«Tété  relèvent  de  ce  microbe. 

Sut  bactériologique.  —  CoccobacilleB  de  l'entérite.  —  1*  l/un  est  difticilement 
ot»enré  sur  les  langes  de  reniant;  il  diminue  par  le  passage  dans  le  gros  intt'stin. 
tin  le  trouve  ilans  tout  l'intestin  grêle,  //  Vaide  des  cultures  en  nnaéwbie.  On  l'isole 
(Irscoli,  paractdi  et  d'autres  coccobacilles.  Coccobacille,  décoloré  au  <îram,  imm«>- 
bîK  subissant  le  mouvement  Brownien.  On  l'isole  dans  le  vid«' sur  gélose,  sa  culture 
il  la  surface  n'a  rien  <le  caractéristicpie,  elle  est  en  couche  mince  uniforme.  Au 
wnlrain»,  elle  «Mivoie  dans  la  masse  de  la  gélose  des  zones  plates,  rondes,  en  form»* 
àecateaujr.  Si  le  microbe  n'est  pas  bien  is(dé  et  contient  cpieîques  éléments  cùliens. 
b  culture  a  l'odeur  côlienne.  Mais,  dès  que  l'isolement  est  terminé,  la  culture  pure 
dqrajîe  une  odeur  caractéristi<pii»  de  moisi,  de  cave.  —  Ainsi  isolé  le  coccobacille  n'a 
loruiie  action  sur  le  lait,  qui  ne  se  coagide  pas-  Il  pousse  faiblement  sur  ponmie 
d»'t«Tn»  :  il  est  nécessaire  île  racler  la  surface  pour  juger  l'existence  d»*  la  culture; 
b*  iHpiide  du  fond  est  troublé  nniformément.  La  culture  sur  bouillon  est  d*un 
Iroablc  uniforme.  Toutes  ces  cnitures  ont  l'odeur  caractéristique.  Il  u'osl  pas  agglii- 
ùiii*  par  le  sérum  du  malade. 

î*ll  eiisteà  côté  de  ce  micntbe  un  autre  coccobacille  (|ue  l'on  is(de  facilement  dans 
^ude,  surtout  du  conteini  de  l'inleslin  grêle.  11  est  plus  difficile  à  sépan*r  dans  les 
inalitres  fécales.  11  a  tous  les  caractères  microscopicpies  et  de  coloration  du  premier. 
f'ffH'ndaut  la  culture  sur  gélose  ne  présente  ni  les  cerceaux,  ni  l'odeur  caractéris- 
tiq«<*s.  Le  meilleur  moyen  de  les  séparer  est  de  faire  un  isolement  sur  plaque  de  gé- 
»*line;le  premier  coccobacille  ne  liquélie  pas,  le  secoiiil  liqnéliele  milieu.  D'autre  part, 
1* premier  n'a  aucune  action  sur  le  lait,  le  second  donne  un  coagulnm  massif,  etc. 
Le Ipcteur  trouvera  ailleurs  une  description  détaillée  de  ce  microbe.  Le  microbe  es! 
•tjduliné  par  le  sérum  du  malade.  Il  lue  le  petit  cobaye  eu  'ii  à  i><  hi'ures.  par  inges- 
uM.  avec  toutes  les  lésions  de  la  gastro-entérite  aiguë. 

tut  bactériologique.  —  Microbe  de  Lùbbert.  —  Parmi  les  lermeuls  à  type 
•^f^liudans  le  ^enre  du  thyrothrix.  jesi;:ualerai  le  bacille  de  Lubbert'.qui  a  la  même 
•flhMi  Ht»  forinentation  sur  le  lait. 

^  l»acille,  connue  le  thyrothrix,  a  des  sptirescpii  ré>islenl  à  l'action  de  MMl  de«irés 
**4ui  inVessiteut  IL*»  degrés  pour  être  tuée>. 

Li»  bacille  de  Lfibbert  (dit  baiilb^  I  de  Flu^;:»')  est  un  bacille  ^^rus,  (ouri,  mobile. 
»»<diM.rés.  en.semencé  dans  le  lait,  il  ne  le  mo<li(ie  pas,  à  l'œil  un,  mais  il  digère  la 
^'^'iiif,  sans  la  coajrnier,  en  douze  heures.  Il  est  probable  que  ce  niiciobe  n'est 
l"! uiM»  variété  de  thvrothrix.  Il   n'a  anciuie  action  sur  la  lactox*. 

';  LCmiiT.  Iriluchr.  f„r  llijg..  IK'.»7.  \oI.  \\. 
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lentes.  En  unissant  ces  «Jeux  microbes,  il  n'a  pu  reproduire  jusqu'à  ce  jour,  d'une 
façon  parfaite,  la  maladie  par  ingestion,  comme  nous  Pavons  vu  plus  haut. 

En  inoculant  isolémenl  le  B.  coli  et  le  streptocoque,  chacun  d'eux  tue  à  telle  dose. 
En  les  mélangeant,  au  contraire,  dans  des  proportions  convenables,  leur  association 
tue  à  des  doses  inférieures.  M.  Nobécourt  en  conclut  que  l'association  leur  a  donné 
à  chacun  des  qualités  qu'ils  ne  possédaient  pas  jusqu'alors.  Quinze  fois  sur  vingt, 
cette  association  a  été  heureuse,  cinq  fois  elle  ne  produisit  aucun  résultat.  Dans  une 
autre  série,  six  fois  sur  dix  les  résultats  furent  positifs. 

M.  Nobécourt  note  que  certains  D.  coli  sont  plus  aptes  que  d'autres  à  donner  des 
associations  actives  et  d'autres  à  fournir  des  associations  négatives.  On  peut  de  ce 
fait  penser  qu'à  l'état  normal  l'association  est  négative;  à  l'état  pathologique  l'acti- 
vité de  l'association  viendrait  |>eut-étre  de  l'activité  de  l'un  ou  de  l'autre.  En  inocu- 
lant chez  le  cobaye,  à  deux  endroits  différents,  chacun  de  ces  microbes  isolément, 
on  n'obtient  aucun   résultat.   Au  contraire,  si  l'inoculation  des  deux  est  faite  au 
même  endroit,  le  streptocoque  pousse  d'abord,  puis  le  B.  coli  qui  seul  vient  infecter 
l'organisme.  On  le  retrouve  dans  le  sang,  alors  (jue  le  streptocoque  reste  localisé. 
L'examen  sur  lamelle  montre  des  variétés  d'association.  Tantôt  il  y  a  beaucoup 
de  microbes  coliformes  et  peu  <le  chaînettes,  tantôt  c'est  l'inverse.  Elles  peuvent 
même  être  très  abondantes.  Il  en  est  de  même  dans  l'examen  du  contenu  de  l'in- 
testin. Cependant  l'auteur  dit  qu'il  faut  en  examiner  tous  les  points,  car  on  peut 
avoir  des  examens  dilférents  et  dans  l'intestin  grêle  et  dans  le  gros  intestin. 

Ëtat  bactériologique  :  microbes  coliformes,  B.  coli  et  microbes  paracoli  (Lesage  (*), 
Roîisi  Doria,  (Jrerni'  Cuneslon,  Thiercelin,  etc.).  Sur  lame:  microbes  coliformes  seuls, 
d«*coIorés  par  la  méthode  de  tirani.  Absence  d'autre  microbe.  Polymorphie  avérée 
sur  lame  (coiTobarille,   bactérinni,   bacille). 

En  culture  :  caraclèr^'s  généraux  des  microbes  coliformes  sur  gélose,  gélatine, 
bouillon.  Tantôt  il  y  a  l'ndeur  colienne  et  production  d'indol,  tantôt,  —  le  plus  sou- 
vent, —  cette  odeur  est  faible  ou  absente  et  l'indol  est  produit  en  petite  quantité.  Il 
y  a  toute  une  gannne  de  c<'s  microbes,  dits  paracoli.  De  même  sur  le  lactose  et  le 
lait.  Tantôt  le  lactose  est  fermenté  rapidement  (productions  de  bulles  abondantes). 
^Tantôt,  au  contraire,  le   lactose   subit  une  fermentation    lente,  bulle   par  bulle.  Le 
'ait  est  en  général  coa^Milé  lentement;  le  coagulum  est  mou  et  se  dissout  rapidement 
par  agitation.  Souvent  la  coagulation  manque:  cependant,  dans  tous  les  cas,  —  et 
<*V*st  là  le  caractère  fondamental  des  paracoli,  —  il  produit  une  certaine  quantité 
'^  acide  lacti<]ue,  qui  n«*  va  pas  jusjpi'à  produire  la  coagulation.  La  chimie  nous  renseigne 
^'ftîtilement  sur  ce  point,  mais  l'étude  ih\  la  résistance  électrique  du  lait  montre 
'[ue  <elle-ri  a  diminué  et  <pii\  par  consécincnt,  il  y  a  production  légère  d'acide  lac- 
''^U#^  Nous  verrons  i)lus  l(»in  qnt;  c'rst  un  signe  capital  pour  distinguer  les  paracoli 
''"    hiacillus  dysenteria?  <'l  du  coccobacille  enteritis.    J'ai  pu  observer  une  épidémiii 
*'^  Rastro-i'utériti'  due  au  bacilh'  snivant  chromogène  (Académie  de  médecine,  1S87). 
'^     tnicrolM*   chromogène   est   observé   d«'   temps   en   t«'mps  dans   les   épidémies  de 
orèc'lies  et  rarement  à  l'état  sporadicpie.  C'est  la  diarrhée  verte  non  biliaire.  Ces  faits 
^j^    Jjrastro-entéritc  aignè  avec   microlu;  chromogène  vert  avaient  été  observés  par 
^^-    Itobin,  l'arrot,  Colding  Bird,   Krankl.  Ces  auteurs  avaient  noté,  en  effet,  (pie  la 
|^'»ite  verte  des  *;elles  n'était  pas  tonjonrs  due  à  la  bile  et  que  cette  coloration  tenait 
aan|p(^  eh(>se.  (La  réaction  des  pigments  biliaires  manque  dans  ces  cas.)  Ils  la  rap- 
prochaient  avec  jnsle  raison  de  la  teinte  verte  de  certaines  suppurations.  Plus  tard, 
svoc   Thiercelin,  nous  avons  fait  rentrer  ce   microbe  dans  le  groupe  des  microbes 
*^t)lîfonnes.  La  production  de  pigment  vert  est  le  seul  point  qui  permette  de  dilTéren- 
^'^ï"  ce  microbe  des  autres  microbes  coliformes  ordinaires. 

î^'ailleurs  on  trouve,  dans  celt»»  (piantité  de  microbes  coliformes,  des  qualités 
^^**omogènes  vertes  très  variables.  Ceci  dépend  du  milieu  de  culture.  On  sait,  en 
^^^**t,  que  l'artichaut  procure  à  ces  microbes  des  qualités  chromogènes.  Cette  qualité 
^^■^luise  peut  se  conserv«'r,  et  on  obtient  ainsi  un  microbe  nouveau  en  apparence, 

•''  .W.  mrd.  lies  hô/t.,   !H1»S. 
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mais  qui.  on  réalité,  n'est  qu'une  variante   de  l'originel.  Production  du  pigment, 
action  sur  le  lactose,  etc.,  sont  des  qualités  accessoires  du  microbe. 

a.  SwTicKMiKsKr.oMiAHiK.  —  Les  microbes  coliformes  peuvent-ils,  durant  cette  afFec- 
tion,  passer  dans  le  sang,  envahir  l'organisme  et  provoquer  ainsi  une  septicémie 
secondaire?  A  cet  etret,  il  faut  mettre  le  sang  en  culture  durant  la  vie. 

100  cas  ont  été  examinés,  75  fois  le  sang  est  resté  stérile. 

^5  enfants,  à  la  période  agonique,  présentaient  des  microbes  coliformes  dans  le 
sang.  Ainsi  la  septicémie  secondaire  est  accessoire,  lenninale,  et  incotisianlef  fait  que 
j'ai  avancé  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1892.  Cependant  la  septicémie  peut 
quelquefois  être  observée  à  une  période  moins  avancée  de  la  maladie. 

Les  faits  suivants  en  font  foi  :  1**  Les  complications  pulmonaires  étudiées  par 
Sevestre,  Renard;  "2*  les  conq>lications  méningées  (Seveslre  et  Gaston);  5*  l'existence 
d'une  hypertrophie  spléiiique  dans  certains  cas  d'infections,  avec  présence  (en  coupe) 
de  foyers  de  colonies  de  microbes  coliformes,  colorables  par  les  méthodes  classiques. 
Il  est  évident  que  dans  ces  cas  de  spléno-mégalies  on  a  élinn'né  toute  idée  de  fièvre 
typhoïde.  On  sait  en  eiret  qu'à  cet  Age  cette  dernién'  maladie  présente  comme  seul 
signe  rhypertmphie  de  la  rate,  car  les  ulcérations  des  plaques  de  Peyer  sont  excep- 
tionnelles et  la  psorentérie  se  rencontre  également  dans  les  gastro-entérites. 

Cette  absence  de  microbes  coliformes  dans  le  sang  (à  part  quelques  exceptions) 
semble  indiquer  que  la  gastro-entérite  aiguë  à  microbes  coliformes  est  une  intoxica- 
tion. La  toxine  se  forme  dans  l'intestin,  est  absorbée  et  produit  les  signes  généraux 
à  la  manière  de  la  toxine  cholérique  suivant  les  recherches  de  MM.  Roux,  MetschnikoflT 
et  Salimbeni. 

b,  ViRULExoK  m:s  micrubf:s  colifokmks  oans  l'intestin  ^  —  Dans  la  majorité  des  cas  de 
gastro-entérite  aiguë  à  microbes  coliformes,  ces  microbes  sont  virulents  aux  doses 
suivantes  :  Bimillon  de  culture  de  vingt-quatre  heures  à  58®,  dose  :  1  ce.  et 
au-dessous.  Inoculation  sous-i*utanée  à  de  petits  cobayes  de  500  grammes.  Culture 
sur  gélose  ordinaire  :  2i  heun»s  à  58**;  grattage  de  la  culture  avec  10  ce.  d'eau  dis- 
tillée stérilisée.  Inoculation  sousHutanée  de  1/10  et  au-dessous.  Dans  quelques  cas 
cependant,  la  virulence  peut  manquer.  J'essayerai  d'expliquer  ces  faits  dans  le  cha- 
pitre suivant. 

Pour  bien  appivcier  la  virulence,  il  est  bon  d'isoler  les  microbes  —  ce  qui  est 
facile — ,  «le  les  cultiver  de  suite  et  d'expérimenter  amm/W/,  car  j'ai  souvent  observé  que 
cette  virulencte  était  passaqère  et  disparaissait  après  quelques  jours  d'exposition  k 
l'air,  soit  des  matières  fécales,  soit  îles  cultures.  La  virulence  des  mici*obes  coliformes 
est  en  elfet  d'une  très  grande  instabilité.  (Jniconque  a  étudié  ces  microbes  sait  que 
cette  virulence,  que  l'on  peut  acquérir  très  forte,  peut  brusquetnent  disparaître  du 
jour  an  lendemain,  sans  que  l'on  en  voie  la  raison.  Inversement  on  peut  garder  très 
lon^'temps  des  microbes  coliformes  avec  leur  virulence. 

On  ne  peut  établir  de  parallélisme  entre  la  virulence  du  microbe  et  l'intensité  de 
la  diairhée;  il  existe,  en  effet,  des  tliarrhées  légèivs  avec  microbes  colifonnes  viru- 
lents et  des  dian'hées  intenses  où  ces  microbes  |>euvent  ne  pas  l'être. 

<•.  Pouvoir  toxioce.  —  In  microbe  virulent  peut  ne  pas  être  poiinii  de  pouvoir 
toxique»,  et,  inversement,  un  microbe  producteur  de  toxine  peut  ne  pas  être  virulent. 

Le  lait  est  un  mauvais  milieu  pour  étudier  les  protluits  toxiques;  d'ailleurs  ils  s'y 
produisent  exceptionnelleineiit.  L(>  ineilleur  milieu,  justiu'à  ce  jour,  est  la  caséine 
coagulée  et  digérée  par  la  pancréaline  fraîche  à  ÔIH^.  La  caséine  liquéfiée  est  filtrée 
sur  bougie  F.  Les  microbes  coliformes  ensemencés  peuvent  fournir  dans  ce  milieu  nn 
poison,  (|ui,  inoculé  sous  la  peau,  tue  de  petits  cobayes  (au-dessous  de  500  graiiiines). 
à  nue  dose  inférieure  à  1  ce.  en  général,  1/5  on  1..^  ce.  On  peut  reproduire  de  cette 
façon  le  choléra  expérlnienlai.  Dans  l'étude  d(»  ces  microbes  coliformes.  il  y  a  donr 
à  laii*e  attention  au  poison  qu'ils  peuvent  fournir. 

'•'  l>an*  loiito  rfllo  «Hnd!' »!«'  la  viniU'iirr  et  i\v  la  loxiritr  do>  iiiiri'obos  roliformos.  j'ai /iwi/^PP" 
••hulf  aux  r.is  do  gaslro-onUTilc  ai^iic  avec  iiiicroho  oolirormes  à  rélal  do  puivté  (panicolicos  o" 
colieos.) 
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Dans  celle  variété  do  gastro-entérilo,  les  matièros  fécales  sont-elles  toxiques'?  Je 
n*ai  jamais  obtenu  de  poison,  en  vidant  l'intestin  de  son  contenu,  en  le  traitant 
par  IVau  distillée  êi  stérilisée  et  en  le  fdtrant  par  l)ougie.  Quelle  que  soit  la  dose 
inoculée  sous  la  peau  ou  ingérée  par  Testomac,  le  cobaye  (200  à  300  gr.)  continue  à 
rester  bien  portant.  Même  résultat  négatif  avec  les  extraits  éthérés  des  matières 
fécales.  La  conclusion  est  que,  dans  ces  faits,  le  contenu  nVst  pas  toxique. 
Haushalter  et  Spillmann*  ont  obtenu  également  des  résultats  négatifs  avec  les 
extraits  alcooliques  et  éthérés,  dans  les  gastro-entérites  prises  en  général. 

La  toxine  existe-t-elle  dans  la  couche  épithéliale  de  Tintestin?  Toutes  les  probabi- 
lités sont  que  le  poison  doit  se  produire  à  cet  endroit.  Or,  nos  recherches  à  ce 
s^jet  n*ont  donné  aucun  résultat  (grattage  de  la  muqueuse). 

<iiie  se  passe-t-il  au  point  de  vue  de  l'agglutination  dans  cette  variété  de  gastro- 
entérite?  Kn  pleine  période  d'acuité  de  la  maladie,  chez  un  enfant  non  cachectiipie, 
000  athrepsiqne.  ces  microbes  coliformes  peuvent  être  agglutinés  par  le  sérum  de 
Fenfant.   Mais  cette  agglutination  est  inconstante,  légère  et  de  couiie  durée.  Elle 
manque  si  la  maladie  devient  chroni(|ue  ou  si  Tenfant  est  cachccti(|ue  et  athrepsiqne. 
On  peut,  avec  les  produits  solubles  élaborés  par  ces  microbes  coliformes,  immu- 
niser les  animaux,  le  cheval  entre  autres  ;  on  obtient  ainsi  un  sénim  anticoli  qui 
a^utine  à  dose  très  faible,  1/500  ou  1/1000,  les  microbes  coliformes  de  cette  gastro- 
fatérite  que  nous  étudions,  et  non  les  microl>es  du  même  genre  obsen'és  dans  Tin- 
lestin  normal,  les  dysenteries,  etc.  Ces  microbes  coliformes  du  nourrisson  sont  ainsi 
réunis  en  un  groupe  agglutiné.  Il  semble  qu'il  y  ait  là  une  race  de  microbes  coli- 
formes  différente  des  autres.  En  tout  cas,  c'est  là  un  procédé  de  laboratoire  qui  ne 
pfot  pas  servir  en  clinique. 

Pour  les  microbes  coliformes,  Finkelstein  a  pu  reproduire  l'infection  digestive. 
dm  la  souris,  en  mélangeant  des  cultures  aux  aliments.  J'ai  souvent,  mais  non 
cmâamment,  obtenu  les  mêmes  résultats,  chez  la  souris  blanche,  en  plaçant  dans  la 
fneale  une  culture  sur  gélose  délayée  avec  de  l'eau  (en  évitant  toute  blessure  et  de 
ce  fait  toute  septicémie). 

La  souris  pivsente  un  peu  de  diarrhée  dans  les  vingt-quatre  heures,  se  refroidit 
K  meurt.  A  l'autopsie  on  trouve  l'intestin  grêle  souvent  rosé,  contenant  du  liquide 
Kune  notable  quantité  de  cellules  de  desquamation.  L'examen  sur  lamelle  montre» 
Mwrent  l'existence  seule  de  microbes  décolorés,  que  la  culture  démontre  être  du 
bicterium  coli.  On  peut,  dans  d'autres  cas,  obsener  l'existence  de  quelques  microbes 
colorés  au  Grani.  J'ai  pu  obtenir  parfois  les  mêmes  elfels  chez  les  pi-tils  cobayes. 
Iat5,  dans  tous  ces  faits,  la  constance  dans  l'infection  n)an(|ue.  Ainsi  j'ai  pu  réussir 
•  fois  sur  10  chez  la  souris  blanche  et  2  fois  sur  10  chez  le  petit  cobaye.  La  njême 
rpcVirhe,  chez  les  animaux  un  peu  âgés,  a  été  toujours  négative.  Je  n'ai  pas  obtenu 
<fc  meilleurs  ivsultats  avec  diverses  associations  (staphylocoque,  streptocoque. 
PtoIpun).  On  voit  donc  que  la  reproduction  expérimentale  de  la  maladie  est  difllcile. 
Lcsné  et  Merklen  ont  pu  reproduire  chez  un  cobaye  la  maladie  intestinale  par 
ù^ostion  de  culture  de  bacteriuni  coli,  avec  les  lésions  du  foie  correspondantes. 

État  bactériologiqne  :  staphylocoques.  —  On  les  trouve  en  culture  extrêmement 
•lïondanle  dans  l'intestin  et  les  selles.  Quoique  ces  microbes  soient  obsenés  à  l'état 
donnai  en  petite  quantité  dans  les  selles,  ceiiains  auteurs  (l)aniourette',  Moro*) 
pttisent  qu'ils  proviennent  du  sein  atteint  de  galactophorite  suppurée. 

ttat  bactériologique  :  microcoque  coloré  au  6ram(Lesage).  —  Dans  un  certain 
•ïwnbre  de  faits,  surtout  chez  les  très  petits  enfants,  on  peut  observer  une  culture 
Irès  abondante  d'un  microco(|ue,  tin,  coloré  au  (îram,  mais  ne  liquéfianl  pas  la  gela- 
l'ïM».  J'ai  trouvé  ce  microbe  abondamment  dans  la  rate  et  les  reins,  on  il  provo- 
l^tt  des  throml>oses  signalées  par  lliitinel.  On  le  voyait  en  coupe  dans  les  vais- 
^ux.  La  culture  de  l'organe  était  positive. 

•'•  Lf:«ific.  Muno^rapliic.  Œuvre  médico-<hinirfj'nnl ,  1H99.  —  S/jc.  mâd.  ih'n  hôp..  IHÎW. 

IV  <4Hnfrr«  de  f»aris.  IWlO. 

(•/  Tk^  de  Pari»,  1WI5. 

'*l  »Mw.  Jahrb.  f.  kind,,  lyUO,  vol.  II,  p.  :;:•<». 
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État  bactériologique  :  protons.  (ArdouiiiS  Booker*,  Eschorich,  Brudzinski').  — 
On  a  pu  observer  des  épidémies. 

État  bactériologique  :  bacille  pyocyaniqne.  (Ehlers,  Neiimatiti^Kôssel,  William  e( 
Cameron,  Cadet  de  (lassicoun  et  Lesage,  cités  par  Ardouin).  — Ik'puis  ce  travail,  sont 
parues  les  observations  de  Nobécourl*,  Escherich*,  Blum«. 

Dans  tous  ces  faits,  on  trouve  en  très  grande  abondance  dans  riutestin  le  bacille 
pyocyanique  virulent  pour  le  cobaye  et  la  souris. 

Dans  diverses  observations,  on  ne  le  trouve  pas  dans  le  sang  pendant  la  vie  et 
après  la  mort  (Baginsky,  Escherich,  NoL)écourt). 

Mais,  comme  ces  derniers,  il  peut  passer  dans  le  sang,  soit  à  la  tin  de  la  maladie, 
à  la  période  agonique,  soit  même  durant  la  période  d'état.  Ainsi  Blum  a  trouvé  ce 
microbe  non  seulement  dans  l'intestin,  mais  encore  dans  le  sang  durant  la  vie.  U  a 
même  noté  rexistenced*une  endocardite  infectieuse  due  à  cette  septicémie  secondaire 
par  le  bacille  pyocyanique.  M.  Nobécourt  admet  une  association  entre  le  colibacille  et 
le  pyocyanique,  car,  dit-il,  «  le  mélange  à  doses  convenables  du  colibacille  et  du 
bacille  pyocyanique  était  plus  virulent  pour  le  cobaye  que  chacun  des  germes  sépa- 
rément ». 

État  bactériologique  :  levares.  —  Sur  473  cas  d'association,  j'ai  noté  55  fois, 
en  dehors  des  microbes  coliformes,  des  levures  en  grande  quantité,  les  unes  colorées, 
les  autres  décolorées,  par  la  méthode  de  Gram.  Leur  étude  n'est  pas  faite. 

État  bactériologique  :  bacillus  lacticuB.  —  10  fois,  j'ai  noté,  en  dehors  des 
microbes  coliformes,  des  bacilles  colorés  au  Gram,  en  grande  quantité  et  présentant 
tous  les  caractères  du  B.  lacticus. 

État  bactériologique  :  tyrothriz.  —  Dans  0  cas,  le  thyrothrix  de  Duclaux  a  été 
rencontré  en  très  grande  abondance,  uni  aux  microbes  coliformes.  Dans  ces  faits,  ce 
microbe  était  virulent  contrairement  à  c^  qui  se  passe  à  l'état  normal.  J'ai  étudié  ce 
microbe  dans  diverses  publications  (Bulletin  médUal,  1890;  Remie  des  maladieu  de 
C enfance,  1896).  Qu'il  me  suftise  de  dire  (|ue  ce  microbe  a  la  fonne  d'un  filament 
allongé,  très  tin  et  coloré  au  Gram.  Sa  culture  est  facile.  On  sait  que  ce  microbe  du 
lait,  d'après  le  professeur  Duclaux,  est  im  ferment  qui  n'a  aucune  action  sur  le  lac- 
tose. Il  coagule  le  lait  en  alcalin,  puis  il  digère  la  caséine  ainsi  coagulée.  Jusqu'à  co 
jour,  ce  microbe  a  été  obser>'é  seulement  dans  des  infections  digestives  à  type  algide  . 
Il  reste  localisé  dans  l'intestin  et  ne  donne  pas  de  septicémie  secondaire. 

Sans  vouloir  étudier  ce  microbe  en  détail,  je  signale  seulement  l'existence  d'un  «s 
toxine  qu'il  sécrète,  poison  que  j'ai  étudié  avec  Winter'. 

(l'est  une  substance  grasse  insoluble  dans  les  solutions  acides,  mais  soluble  dax^s 
l'eau  alcaline,  l'alcool  alcalin  et  l'éther.  A  la  dose  de  4  à  5  milligrammes  disso^is 
dans  '2  ou  5  centimètres  cubes  d'eau  distillée  alcaline,  cette  toxine  inoculée  sou&  U 
peau  tue  le  cobaye  et  produit  les  lésions  du  choléra  expérimental  comme  le  fait  la 
toxine  cholérique. 

État  bactériologique  :  bacillus  mesentericus.  —  On  trouve,  daus  la  thèse  d*  J^- 
(louin,  un  cas  de  ce  genre  (|ue  j'ai  observé.  —  (l'est  un  fait  exceptionnel.  Les  se1.1cs 
contenaient  peu  d(>  microbes  coliformes,  mais  en  extrême  abondance  le  B.  mes  «en- 
lericus,  qui,  contrairement  à  son  habitude,  était  doué  d'une  certaine  virulence^.// 
s'agissait  d'un  enfant  atteint  d'une  diarrhée  très  forte,  à  type  cholérique,  sans  at»c:uii 
phénomène  algide.  (Jn  sait  que  MM.  Gharrin  et  de  Niltis*  ont  pu  rendre  ce  microbe 
pathogène.  M.  Nobécourt  dit  que  l'association  du  B.  coli  et  du  B.  mesentericus    esi 
5  fois  sur  4  viiiilenle,  alors  que  séparément  les  deux  n'ont  aucune  virulence. 

(')  Thèsr  de  Paris,  1897. 

(*)  John  Uopkins  hotpitnl  lefHirts,  VI,  !8%. 

(»)  Jahr.  f.  Kinderh..  lîMMK  vol.  II,  p.  W<J. 

{♦)  Bull,  méd.,  1898,  n*  «7,  p.  m). 

(•)  Cent,  far  Bact.,  1899,  vol.  XXV,  n*  4,  p.  117. 

(•)  Ont.  fur  Bact.,  189i),  vol.  XXV,  n*  4,  p.  l!ô. 

(')  Académie  de  inédooine,  1890  et  Butt.  méd.,  1890. 

(•)  Soc.  de  biol.,  1897. 
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tut  liftctériologiqiie  :  bacilles  de  Klein*.  —  Kloin  a  observé  ce  microbe,  qu'il 
appelle  bacillus  enteriditis  sporogoiios,  dans  les  selles  do  malades  atteints  de  gastro- 
eotérite  aiguë  (59  cas  en  une  nuit).  Ces  malades  avaient  bu  du  lait  qui  contenait 
également  ce  microbe,  dont  voici  les  caractères  :  Bacilles,  décolorés  au  Gram,  liqué- 
faml  la  gélatine,  dans  le  genre  du  proteus  ou  du  B.  pyocyanique.  La  caractéristique 
est  qu'il  existe  des  spores  libres  ou  enfermées  dans  les  corps  bacillaires.  Microbe 
légèrement  mobile,  cylindrique,  ayant  des  cils  à  ses  extrémités,  isolés  ou  réunis  en 
rhaînettes.  Il  coagule  lentement  le  lait.  11  est  anaérobie. 

H  est  pathogène  pour  le  cobaye  et  la  souris  (anlème  gazeux  à  Tendroit  de  la 
piqûre,  exsudât  péritonéal  ;  présence  du  microbe  dans  tous  les  organes). 

tUrtlMCtériologiqne  :  bacille  d'Eicherich.  —  Bacilles  colorés  par  la  méthode  de 
Gnm  ressemblant  à  des  bacilles  pseudo-diphtériques.  Ils  ne  sont  pas  pathogènes. 

Escherich  a  observé  une  épidémie  où  ce  microbe  a  été  noté*.  C'était  une  véri- 
table épidémie  analogue  au  choléra  infantile. 

ttat  bactériologiqae  :  bacillat  acidophilat  de  More'.  —  Bacille  fin  coloré  au 
Gram,  qui,  cultivé  sur  bouillon  de  houblon  acidifié,  produit  des  filaments.  Cest  un 
streptothrix.  Il  nVst  pas  pathogène.  11  se  trouve  principalement  dans  le  milieu  acide 
du  gros  intestin. 


pathologique  des  gastro-entérites  aiguës.  —  Les  lésions 
Ttsibles  à  Fœil  nu  sont  variables  suivant  la  rapidité  d'évolution  de  la  maladie. 

1)  Évolution  rapide  :  2  à  ô  jours.  —  A  rouverlure  de  la  cavité  abdo- 
minale, on  note  un  état  cyanique  et  asphyxique  de  toute  la  masse  intestinale. 
Le  foie  brun,  saignant  à  la  coupe,  est  de  voliune  normal  ou  légèrement 
augmenté.  La  vésicule  biliaire  est  distendue  |)ar  une  bile  abondante,  très 
Terte,acide  et  souvent  épaisse.  Cette  production  biliaire  intensive  est  Tindice 
de  rintoxication  ;  elle  est  d'autant  plus  évidente  que  l'enfant  est  plus  jeune, 
cir  la  susceptibilité  de  Torgane,  si  grande  chez  le  nouveau-né,  diminue  avec 
lige.  Parfois  même  cet  état  congcstif  est  tellement  intense  que  la  bile  est 
nwée,  et  contient  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine. 

Le  rein  est  rouge,  lie  de  vin  :  les  veines  sont  gorgées  de  sang  et  dilatées. 
Lanurie  est  fréquente  :  on  note  dans  la  vessie  i  à  2  centimètres  cubes 
durine;  les  autres  viscères  {cerveau.  nu»ninges,  etc.)  présentent  également 
ret  état  cyanique. 

2)  Évolution  plus  lente,  —  L'élément  congestif  (lis|)arait  pour  faire 
place  à  l'anémie  toxi(|ue  des  organes.  Le  foie  est  pâle,  jatmâtre,  de  teinte 
Huunois,  mou,  se  laissant  facilement  déchirer. 

A  la  surface  et  en  coupe,  on  observe  les  taches  grises  de  Hanot.  Il 
*  écoule  peu  de  sang  à  la  section.  Pendant  longtemps,  on  a  cru  (|ue  cette 
Wnte  pâle  indiquait  la  dégénérescence  graisseuse.  Il  n'en  est  rien  dans  la 
OMijorité  des  cas.  Malgré  son  altération,  la  cellule  hépati(|tie  peut  encore  agir 
^produire  de  la  biliverdine*.  Il  existe,  en  effet,  un  contraste  évident  et  net 
^Ire  la  pilleur  de  l'organe  et  la  distension  de  la  vésicide  biliaire  |>ar  de  la 
We  très  verte.  Plus  la  maladie  est  longue,  plus  la  teinte  verte  diminue, 
laeholie  pigmentaire  s'installe,  connue  dans  le  choléra^,  dette  acholie  nin- 

'•»  Cent.  fStr  Bact.,  l.  XXVIII,  n«  21.  |».  7r>7. 

'•i  i9krb.  fbr  Kindrrh,,  HWO,  vol.  II.  p.  1. 

•'l  i^krb.  f.  Kindrrh.,  1900,  l.  Il,  p.  ÔK. 

(*)  BuriMT.  Traité  tir»  mat.  ttf  tcnf..  ri  r,«.njrivs  do  Paris,  1«.«H». 

I*»  CMérm.  CollecUon  l/aiit(^,  1K91. 
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(liqiic  pas  intaloinent  raltéfation  toxi(|nc  persistante  et  définitive  de  la  coiluie 
hépatiqne,  car  on  observe  fréquennnent  des  accès  dacholie  transitoire,  qui 
semblent  relever  d'un  état  de  torpeur  passîiger  de  la  cellule  hépatique. 
I/acholie  pignienlaire  est  un  signe  de  gravité.  Les  reins  de  volume  noruiai 
sont  bigarrés  et  anémiés  |>ar  zones.  A  la  coupe,  il  s'écoule  peu  de  sang.  On 
peut  noter,  pendant  les  pi*emiers  mois,  la  présence  des  infarctus  uratiques 
(Tait  banal). 

La  rate  est  normale,  sèche  à  la  coupe,  et  présente  des  zones  brunes  très 
foncées.  Il  n'y  a  pas  de  dégénérescence  amyloide. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  légèrement  augmentés  de  volume  ot 
congestionnés.  On  note  à  la  coupe  un  piqueté  hémorragique. 

La  réaction  de  tx)us  les  viscères  (»st  acide. 

Lésions  du  tube  digestif.  —  LVstomac  est  le  plus  souvent  distendu 
|)ar  des  gaz  (Marfan).  La  surface  externe  de  cet  organe  et  de  Fintestin  est 
normale  ou  un  peu  |mle.  La  nui(|ueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  est  lavée, 
anémiée  ou  présente  un  piqueté  congestif,  parfois  hémorragique,  siégeant 
au  sommet  des  plis,  des  villosités  et  des  valvules  :  en  un  mot  dans  les  parties 
«aillantes  qui  plongent  dans  Iv  milieu  de  la  c^ivité  digestive.  Entre  les  plis  et 
dans  les  parties  profondes  la  uni(|ueuse  est  pâle.  De  plus  les  plis  normaux  de 
la  umqueuse  sont  beaucoup  plus  prononcés.  D'après  lleubner,  ces  variations 
(anémie  ou  congestion)  tiendraient  à  la  contracture  de  l'intestin  qui,  surve- 
nant dans  les  dernières  heures  de  la  vie,  chasserait  le  sang  du  plexus 
veineux. 

Si  on  effleure  avec  un  scalpel  la  surface  de  la  umqueuse,  on  note  mi  état 
de  desquamation  dont  l'intensité  est  variable  suivant  les  cas.  Si  ce  processus 
est  peu  intense,  toute  la  um(|ueuse  intestinale  est  congestionnée  et  œdématiée: 
mais,  s'il  est  prononcé  (connue  le  maximum  de  la  lésion  siège  dans  l'intestin 
grêle),  il  s'ensuit  que  la  naupieuse  du  gros  intestin  est  congestionnée  alors 
<|ue  celle  de  l'intestin  gréh»  l'est  peu.  Ce  fait  est  dii  à  l'élément  desquamatif 
qui  masque  la  congestion.  Dans  cette  éventualité,  le  gros  intestin  s<Mnble  à 
l'œil  nu  plus  malade  (pie  l'intestin  grêle,  contrairement  à  ce  qui  existe  en 
réalité.  Cette  cause  d'erreur  a  fait  donner  souvent  le  nom  de  colite  à  la  ma- 
ladie digestive  :  on  se  liait,  pour  établir  cette  dénomination,  sur  l'élément 
congestil. 

Suivant  les  cas  et  on  ne  peut  à  ce  sujet  (ju'invo<pierles  prédispositions  indi- 
viduelles, les  follicules  clos  et  les  plaques  de  Peyer  sont  normaux  ou  hypertro- 
phiés. La  présence  ou  l'absence  de  celle  hy|)ertrophie  folliculaire  dé^H^nd  de 
la  réaction  lynq)hati(|ue  de  l'enfant  |)lutôt  (pie  de  la  maladie  digestive.  On 
l'observe  dans  les  inflations  h'*gères,  moyennes  ou  graves,  elle  manque  égale- 
ment dans  les  mêmes  variétés  d'infection.  Il  ne  semble  v  avoir  aucimc  rcla- 
tion  entre  la  présence  dv  cette  lésion  (»t  la  virulence  de  la  maladie. 

Escherich,  dans  la  forme  toxi(|ue,  ipi'il  a  éludiée,  a  observé  (|ue'  la  mu- 
queuse de  l'estomac  et  de  l'intestin  grêle  est  rouge,  injectée!,  congestionnée. 
Les  pla(|ues  de  IVyer  sont  normales.  On  note  au  microscope,  outre  des 
cellules  desquamées,  (juebpies  petites  ulcératicms  superlicielles.  Les  anses 
intestinales  contiennent  un  licpiide  séreux  à  flocons  jaun(\s  légèn^ment  san- 
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guinolent.  Coci  a  trait  à  la  fj^aslro-ontérite  aiguë  ordinaire  localisée  à  l'in- 
testin gréle. 

S*il  y  a  cntéro-colite  aiguë  '  (Maladie  de  Widerhofer),  d'après  lloubner, 
h  muqueuse  du  gros  intestin  est  rouge,  œdématiée,  boursouflée,  recouverte  de 
muco-pus,  souvent  sanguinolent.  Il  existe  des  zones  hémorragi(|ues,  plus  ou 
moins  étendues.  Les  follicules  sont  gros,  infiltrés,  proéminents.  Ils  sont  le 
siège  de  petits  abcès,  qui  s'ouvrent  et  donnent  naissance  à  de  petites  ulcé- 
rations. Dans  les  formes  dysentéricpies,  Tinfiltration  de  la  paroi  est  beaucoup 
plus  forte.  On  peut  observer  des  zones  de  nécrose  de  la  nuiqueuse.  Le  gros 
intestin,  surtout  dans  sa  portion  descendante,  est  épaissi  et  conti'acté. 

£tade  histologique.  Voies  digestives.  —  A  la  coupe,  on  cou- 
rte h  dilatation  et  la  replétion  des  vaisseaux  dans  toute  l'épaisseur  de 
b  paroi. 

Les  altérations  de  Tépithélium  sont  variables  :  on  note  une  desquamation 
atfr  prolifération  variable  des  celhdes  épithéliales.  D'après  Heubner,  ces  cel- 
lules peuvent  éti'e  nécrosées  ou  avoir  subi  la  dégénérescence  muqueuse.  D'après 
ihpnsky  ',  la  véritable  lésion  siège  plutôt  dans  les  glandes  et  entre  les  glandes 
quedans  les  cellules  superficielles,  lia  observé  en  efîet  la  tuméfaction  des  cel- 
lules des  glandes,  leur  dégénérescence  transparente  et  vitreuse  ou  leur  dégéné- 
rescence muqueuse,  lésion  quia  été  également  rencontrée  par  Heubner.  Cette 
«Wnière  dégénérescence  aboutit  à  la  production  de  nuicus  en  boules  cpie  l'on 
Irouvedaiis  les  selles:  elle  peut  éti*e  parfois  très  intense,  de  là  le  nom  d'en- 
trrite  muqueuse  donné  à  certaines  variétés  d'infections  digestives.  Cette  pro- 
àadkm  muqueuse  est  plus  marquée  dans  les  glandes  du  gros  intestin  cpie 
«fans  celles  de  Tintestin  grêle.  Parfois  les  glandes  sont  distendues  par  vi^s 
boules  de  mucus.  Le  deuxième  élément  important  est  l'infiltration  desvillo- 
ivtés  (qui  sont  accolées  en  une  masse  uniforme),  des  es|)aces  intei-glandu- 
bires  et  de  la  musculaire  nuiqueuse  par  des  lym|)liocytes  plus  ou  moins 
iMHnbreux.  Les  espaces  lym|)hatiques  profonds  en  sont  également  bondés. 
En  un  mot,  dans  toute  infection  digestive  aiguë  on  trouve  les  lésions  pré- 
«•«lenles  et  il  faut  luie  infection  suraiguë,  une  véritable  intoxication  fou- 
droyante, pour  ne  pas  les  observer.  Il  y  a  toujours  entérite  et  inflanunation  : 
b  dyspepsie  aiguë,  le  catarrhe  aigu  n'existent  pas.  Dans  l'entéro-colite  aiguë 
de  Widerhofer,  ces  lésions  présentent  leur  maxinuun  d'intensité. 

La  recherche  des  microbes,  à  l'aide  des  colorations,  a  été  faite  dans  la 
jBiroi  par  Marfan  et  Bernard.  Ces  auteurs  établissent  (pi'à  l'état  normal  la 
paroi  ne  contient  pas  de  microbes.  Oux-ci  sont,  au  contraire,  observés  dans 
b  gaslro-enti'Tite  aiguë^.  On  y  trouve  toutes  les  formes  de  microbes  (colorés 
ou  décolorés  parla  méthode  de  Gram).  Ils  sont  plus  abondants  vers  la  surface. 
Ibns  la  profondeur,  on  les  rencontre  par  nids  siégeant  dans  des  zones 
dœdêfne,  peu  chargés  en  leucocytes  rpii  ont  des  contours  confus  et  se 
<^rent  mal.  Ces  nids  sont  dans  les  follicules  et  les  espaces  int<*rglan- 
dolaires.  Les  formes  microbiennes  colorées  par  la  méthode  de  Gram  sont 

'»  fcf.  MA/.  «/«•  Berlin,  17  d^W-omhn»  iSOl. 
'•»  Trmiti  éra  maladie»  de  Cenfnnve. 
'•»  Prnae  méd.^  IS99.  p.  289.  —  Soc.  df  hiol.,  29  avril  fi  <i  mai  \mx 
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plus  abondantes  à  la  surlace  et  dans  le  gros  intestin.  Les  microbes  décolorés 
par  cette  méthode  sont  plus  abondants  dans  Tintestin  gréle. 

II  n'existe  aucune  relation  entre  la  présence  des  microbes  dans  la  paroi 
et  la  gravité  de  la  malîidie.  Il  y  a  des  gastro-entérites  légères  avec  paroi 
infectée  et  des  gastro-entérites  graves,  sans  microbes  dans  la  muqueuse. 

Lésions  du  foie  :  Cas  aigus.  —  (Pilliet-Lesage',  Terrien  •,  Lesné  et  Mer- 
klen').  Les  veines  sont  gorgées  de  sang  ;  les  capillaires  intraet  extra-hépatiques 
sont  plus  larges;  le  réseau  intra-lobulaire  est  large  et  sépare  les  cellules 
hépatiques  par  groupe  de  2,  6  à  10.  On  trouve  de  véritables  lacs  sanguins. 
On  sait  qu'à  Tétat  normal,  cette  distension  vasculaire  existe  pendant  les 
premiers  mois  de  la  vie  (llutinel),  mais  la  largeur  du  vaisseau  est  alors  infé- 
rieure à  la  largeur  de  la  cellule  hépatique.  Aux  cas  de  gastro-entérite  aiguë, 
cette  distension  est  énorme  et  la  largeur  dépasse  celle  de  la  cellule. 

Les  cellules  (Terrien)  sont  plus  petites  que  chez  l'adulte,  et  sont  chargées 
exi  granulations  pigmentaires,  qui  obscurcissent  son  protoplasma. 

Cas  plus  lents.  —  Les  lésions  ont  été  étudiées  par  Gaston*  et  Terrien,  qui 
y  ont  observé  les  lésions  de  Thépatite  diffuse  comme  dans  les  maladies  infec- 
tieuses. Les  vaisseaux  contiennent  peu  de  globules  rouges.  La  note  fondamentale 
est  une  infiltration  des  espaces  portes  par  des  leucocytes  ramassés  en  nodules 
infectieux,  (|ui  contiennent  toutes  les  variétés  de  leucocytes  (Lesné  et  Merklen). 
La  cellule  est  normale,  sauf  à  la  périphérie  du  lobule,  où  le  noyau  et  le  pro- 
toplasma prennent  mal  les  couleurs  (Rolleston  et  Kauthack'^,  Thiemich*). 

On  note  encore  (Terrien)  des  cellules  avec  noyaux  multiples  ou  avec  dess 
contours  vagues.  On  observe  dans  lorgane des  zones  où  les  cellules  sont  pei^ 
colorées  à  côté  de  zones  où  les  cellules  sont  normales. 

A  un  degré  plus  avancé,  la  cellule,  ce  qui  est  rare,  présente  des  vacuok^ii 
et  subit  la  dégénérescence  graisseuse  (Betz  ',  Felsentgal  et  Bernhardt  * , 
Gaston®}.  A  mesure  que  Télément  congestif  diminue,  apparaissent  (Gastom.1.- 
Terrien)  de  Tendartérite,  de  Tendophlébite,  de  la  capillarité  :  les  cellulc^s 
endothéliales  sont  boursouflées:  les  parois  sont  nettes,  visibles,  infiltwos. 
Plus  tard  (Terrien),  les  nodules  infectieux  s'organisent  :  de  là  sclérose  po**te 
intra  et  extra-lobulaire  (origine  de  bon  nombre  d'affections  du  foie.) 

Reins.  —  Les  lésions  rénales  ont  été  étudiées  par  Kjelberg*",  Epstein  *% 
Fischl",  Rernhardt'^,  (i/ernv'S  Shiionds*",  Zînniiresco'®,  Lesné  et  P.  Merkien*'. 

('i  (>t  artirlo.  Édilion  pnVrdenlr. 

(*)   Thèse  (le  Paris,  !H«I. 

(*i  Hevue  des  mal.  de  fetif.,  \\m. 

(*)  Thèse  de  Paris,  1891. 

(»l  Virrh.  Àrch.,  \mi,  Bd  lô(),  lirfl  3. 

(*)  Beitrage  s.  path,  allgem.  Path.,  M  XX,  iSinî. 

(';  Yirch.  Hirsch's  Jahreshrnch.,  !K77.  II,  OiT». 

(•>  Àrch.  f.  Kinderheilk.,  M  !7,  p.  fH. 

(•)  LfHUj  vitato. 

(•")  Arch.  f.  Kinderheilk..  1870,  Hd  M. 

(*')  Henocb's  h'estschrift.  Berlin,  IHIH). 

(•«)  Jahrb.  f.  kinderheilk.,  181U,  XXXVII. 

("j  Deutsch.  mrd.  Wftch.,  \W1. 

<«*)  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  18ÎU,  Bd  Ô8. 

(")  DeMt.Hch.  Arch.  f.  klin.  tned.,  i81»iV,  Bd  :H]. 

(")  Thèse  de  Paris,  18*»8.  j 

(«^    Revue  des  mal.  dejenf.,  1901.  j 
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\  la  |)ériodc  congeslive  du  début,  les  veines  sont  larges,  béantes,  rem- 
plies de  globules  rouges  et  eouipriment  les  tubuli  contorti.  Les  glo- 
mérules  sont  distendus  et  les  noyaux  cndothéliaux  des  eapillaires  sont  nud- 
tipliés;  le^  ecllules  de  revêtement  de  la  capsule  de  liowmann  sont  gonflées. 
Puis  la  paroi  du  vaisseau  s'épaissit  (capillarité,  phlébite,  artérite,  princi{)a- 
lenient  au  niveau  de  la  voùle  vasculaire). 

Ikuis  le  tissu  intertubulains  on  note  quelques  nodules  infectieux.  Les 
tvllules  des  tubuli  contorti  sont  normales  ou  altérées  (celhdes  abrasées,  pro- 
lo|>lasinn  granuleux  à  noyau  peu  colorable,  parfois  nécrose  de  coagidation, 
(Lesnéet  Merkien). 

Lésions  des  méninges.  —  Dans  les  formes  méningées,  on  remarque  la 
congestion  intense  des  envelt)ppes  et  des  circonvolutions,  avec  œdème,  tantôt 
flair,  tantôt  louche.  Il  y  a  ou  non  des  microbes  d'infection  secondaire 
(Lesage,  Thiercelin,  llutinel,  Nobécourt).  Epstein  a  signalé  Tencéphalite  su- 
perficielle; Sevestre  et  (lastou,  Fabcès  cérébral;  llutinel,  la  thrombose  des 
sinus,  due  à  une  infection  microbienne  (diplostreptocoque,  connue  Ta 
ob»ené  Tliicrcelin).  Cette  thrombose  est  une  trouvaille  d'autopsie,  car  il 
n'existe  aucun  signe  clinique,  ca|>able  de  révéler  son  existence. 

Lésions  pulmonaires.  —  On  observe  souvent  de  la  congestion  pulmo- 
naire, localisée  aux  bases  ou  généralisée  à  tout  ou  partie  d'un  |)oumon.  La 
lone  congestionnée,  rouge  bri(|ue,  est  entourée  de  zones  em[)hysémateuses  : 
le  poumon  flotte  entre  deux  eaux  et  remonte  à  la  surface  dès  qu'il  a  aban- 
drniné  à  l'eau  le  sang  cpf  il  contient.  Au  microscope,  on  constate  la  réplétion 
des  capillaires  par  des  globides  rouges,  de  la  des(|uamation  de  Tépithélium 
alîéolaire,  parfois  même  de  rinfilti'ation  de  la  paroi  alvéolaire  par  des  lym- 
phocytes (FischI).  La  présence  de  nodules  de  broncho-pneumonie  indique 
une  complication. 

A  quoi  s<mt  dues  ces  lésions  congeslives?  La  |)onction  du  pounum  pen- 
dant la  vie  ne  donne  aucune  culture,  sauf  dans  (|uel(pies  cas,  où  Renard, 
Marfan  ont  pu  (d)tenir  des  cultures  coliennes.  Aussi  Sevestre,  remarquant 
que  la  congestion  pulmonaire  auguK'utait  ou  diminuait  avec  Tintoxication, 
la-t-il  rattachée  à  c<»tte  dernière.  La  nThute  de  la  maladie  suivie  d'une  rechute 
de  la  congestion  est  en  faveur  de  cette  opinion.  On  sait,  d'autre  part,  ([ue 
létal  congestif  du  |)oumon  |)eut  disparaître  avec  un  [mrgatif. 

L'examen  bactériologique  de  la  surface  des  bronches  et  des  alvéoles, 
liquide  spumeux  à  la  |)ression,  montre  Texistence  du  diplostre|)tocoque  et 
duc(M;co-bacille  décrit  plus  haut.  Plus  on  descend  dans  larhre  bronchique, 
^tts  les  alvéoles,  plus  la  culture  de  ce  cocco-bacille  devient  pure. 

Jai  noté  souvent  <|ue  tout  l'appareil  bronchicpie  contenait  S(?ulement  ce 
dmii(»r  microbe,  à  l'exclusion  du  diplostre|)toco(|ue. 

Anatomie  pathologique  des  gastro-entérites  chroniques,  des  lésions 
*•  l'estomac.  —  Etudions  d'abord  les  lésions  de  l'estomac.  La  uuiqueuse 
*^>inacale  présente,  dès  la  naissance,  la  même  structure  (pie  celle  de 
'^lulle;  on  y  constaU*,  comme  rhez  celui-ci,  une  s(»ul(»  sorte  de  cellules, 
■^  cellules  principal(*s  dans  les  eids-de-sac  glandidaires  de  la  régicm  pylo- 
'^ue  et  deux   sortes  de  cellules  dans   les  glandes  de  la  région   |)epti<|ue 
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(cardia  et  «çrand  eul-dtvsac)  :  l(»s   collulos  do    reveteiueiil   et  les    cellules 
principales.  La  couche  musculaire  est  très  mince  et  la  sous-uuiqucuse  trt*s 

lâche. 

L'estomac  est  le  plus  souvent  rétracté  et  contracte  chez  les  enfants  morts 
avant  7)  mois,  (»n  état  d'athrepsie.  A  un  àfj^e  plus  avancé,  il  est  normal  en 
volume,  ou  tympanisé,  ou  véritahlement  dilaté.  Les  lésions  de  la  muqueuse 
ont  été  étudiées  par  Marfan  et  Kalopothakès. 

La  nuicpieuse  est  épaissie,  mamelonnée,  présentant  des  stries  de  conges- 
tion au  niveau  des  parties  saillantes  des  plis  de  la  muqueuse,  ou  même  des 
points  héinoiTa|i(iq'ies  dus  à  la  rupture  des  capillaires  du  fait  même  de  Tin- 
lilti*ation  eud)ryonnaire  de  leurs  |xu*ois.  Ces  petits  foyers  hémorragiques  sont 
souvent  le  point  de  départ  d'érosions  hémorragiques  décrites  par  Parrot  :  la 
perte  de  substance  est  due  à  Faction  corrosivedu  suc  gastrique  sur  ces  points 
altérés.  1)  L'épithélium  de  recouvrement  est  normal  ou  tuméfié  :  la  cellule 
contient  un  gros  noyau,  des  vacuoles  et  de  grosses  boules  de  nuicus  qui 
s'en  échappent.  2)  Entre  les  glandes  on  trouve  dans  tout  Testomac  les  lésions 
de  la  gastrite  interstitielle  (inliltration  du  tissu  interglandulaire  par  des 
lymphocytes).  5)  Parfois  (piel(|ues  glandes  sont  disparues  et  renq)lacces  par 
des  amas  de  cellules  lymphoïdes.  Ce  sont  des  érosions  microscopiques  de  la 
muqueuse,  i)  Les  ylandes  peptiquem  présentent  les  altérations  suivantes  :  a) 
les  cellules  boixlantes  sont  très  volumineuses,  vitreuses  et  onî  souvent 
5  à  4  noyaux  avec  des  vacuoles,  b)  Les  cellules  principales  sont  en  voie  de 
multiplication  :  elles  se  ti*ansforment  en  éléments  plus  petits,  cuboldes  ou 
ronds,  à  noyau  très  net  et  souvent  umltiple,  à  protoplasma  plus  foncé  et  plus 
granuleux.  Ces  éléments  prennent  par  places  1  apparence  des  cellules 
lymphoïdes  :  ce  sont  des  cellules  atypiques  dérivées  des  cellules  princi- 
|)ales.  5)  Lea  glandes  pyloriques  scmt  également  altérées.  Les  cellules  sont 
transformées  en  éléments  atypiques  comme  les  précédents.  On  y  rencontre, 
c»n  plus,  des  cellules  bordantes  de  néoformation,  d(»  telle  sorte  que  les 
glandes  pyloriques  prennent  le  type  de  glandes  peptiques.  6)  Altéra 
lions  kysliqnes.  —  Surtout  dans  la  région  pylorique,  les  cellules  glan- 
dulaires peuvent  subir  la  transformation  muqueuse,  si  bien  que  la  glande 
se  dilat(»,  devient  kystique.  On  y  trouve  un  é|>ithéliuin  cylindrique  clair  res- 
semblant à  celui  de  la  surface  et  des  boules  hyalines  provenant  des  vacuoles 
cellulain^s. 

Des  lésions  à  un  slade  plus  avancé.  —  Les  lésions  sont  celles  de 
Tatrophic»  scléreiise.  a)  L'épithélium  de  la  surface  disparait.  />)  La  muqueusi^ 
est  transformée  en  une  bande  de  tissu  libroïde  dans  lequel  sont  des  lympho- 
cytes, des  débris  <le  glandes  altérées,  c)  Cette  sclérose  est  généralisée  à  tout 
Testomac.  d)  Les  autres  tuniipies  sont  saines.  On  voit  donc  que  les  lésions 
sont  caractérisées  |)ar  une  excitation  anormale  des  cellules  bordantes  dans 
les  glandes  peptiques  et  leur  apparition  dans  les  glandes  pyloriques.  En  un 
mot,  ce  sont,  d'a|)rès  Ilayem,  les  lésions  de  Ihyperpepsie.  A  la  longue,  avec, 
la  sclérose  et  la  dis[)arition  des  glandes,  apparaît  Fhypopepsie. 

Des  lésions  de  Tintestin.  —  A  Tétat  normal  les  villosités  duodénales 
sont  très  serré(»s,  les  glandes  (h  Lib<*rkùhn  ont  un  développement  beaucoup 
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plus  marqué  que  les  glandes  de  Brûnner  (Rotch)'.  Le  système  lymphatique 
très  fourni  dans  Festomac  et  Tintestin  est  un  fait  qui  permet  d'expliquer  le 
grand  pouvoir  d'absorption  du  traetus  digestif  à  eelàge.  D'après  Baginsky*, 
Tapparcil  glandulaire  de  Tintestin  est  moins  développé  que  celui  de  restoiiiac 
et  n'acquiert  son  développement  véritable  que  dans  leeourant  de  la  première 
année,  de  sorte  que  Faction  chimique  des  sécrétions  intestinales  est  peu  pro- 
noncée chez  les  nourrissons  et  l'enfant  ne  peut  assimiler  les  substimces  (pii 
exigent  une  transformation  par  les  sucs  intestinaux.  Parlant  de  ces  connais- 
sances anatomiques  normales,  nous  pourrons  étudier  avec  fruit  les  lésions 
observées  dans  les  infections  lentes. 

Ces  lésions  portent  à  l'œil  nu  [irincipalement  sur  la  longueur  de  l'inles- 
lin,  qui  est  augmentée  dans  les  cas  de  gros  ventre  mou  et  flasque  (Marfan|*. 
A  Tétat  normal  et  pour  un  même  âge,  il  existe  un  rapport  constant  entre  la 
longueur  de  l'intestin  et  la  longueur  de  la  taille.  A  la  naissance  \  l'intestin 
fnrélea5  fois  la  taille  du  sujet,  le  gros  intestin  en  a  la  longueur.  Le  total 
est  donc  6  fois  la  taille.  A  partir  de  la  naissance,  le  nq)port  de  la  longueur  de 
lintestin  à  la  longueur  de  la  taille  s'accroît  et  atteint,  après  le  ti"*  mois,  un 
maximum  qui  se  maintient  jusqu'à  la  5^  année.  Puis  ce  rapport  décroît  peu 
à  peu  pour  arriver  aux  chiffres  de  l'Age  adulte  où  la  longueur  est  de  5  fois 
\%  De  sorte  que,  chez  le  nourrisson  au  sein,  l'intestin  grêle  est  de  6  fois 
b  faille:  le  gros  intestin,  la  longueur  de  la  taille  et  quelques  centimètres. 
Au  total  l'intestin  a  7  à  8  fois  la  hauteur  du  corps. 

Chez  le  nourrisson,  avant  2  mois,  atteint  d'infection  lente  des  voies 
Jigcstives,  ia  longueur  totale  de  l'intestin  est  de  7  fois  1/2  (sans  gros  ventre) 
H8à  10  fois  (avec  gros  ventre)  la  longueur  de  la  taille.  Après  2  mois,  la 
longueur  de  l'intestin  malade  est  de  8  à  9  fois  la  taille  (sans  gros  ventre)  et 
<ie  9  à  12  fois  (avec  gros  ventre).  Donc  la  caracU»ristique  à  l'œil  nu  de 
I altération  de  l'intestin  est  ralhmgement,  (pii  porfe  et  sur  l'intestin  grêle  et 
«ir  le  gros  intestin.  Cet  allongement  existe  dès  (pie  Tintestin  est  malade, 
*'t augmente  à  mesure  que  la  maladie  s'invétère,  c'est-.à-dire  que  le  ventre 
ileritînt  plus  gros.  Il  ne  faut  |)as  le  confondre  avec  l'allongiMiient  du  gros 
intestin  dans  ia  constipîition  congénitale  de  Jacobi  et  llirscbsprung.  On 
(^serve  assez  souvent  des  dispositions  anatomi(pies  (|u'il  est  bon  de  connaî- 
tre et  que  nous  avons  signalées  dans  la  thèse  de  Angerant  ". 

1^  type.  Distension  du  (jros  intestin.  —  Quand  on  ouvre  l'abdomen, 
»n  est  frappé  de  ce  fait  que  tout  ce  <pii  se  présente  de  suite  à  la  section  est 
le  gros  intestin  (|ui  occupe  le  plan  antérieur  de  la  cavité  abdominale.  A 
|»eine  un  peu  d'intestin  grêle  apparait-il  en  bas,  au-dessus  du  pubis,  au- 
«lenntde  la  vessie.  Le  colon  transverse  masque  tout  :  foie  et  estomac.  Tan- 
^^  il  est  rectiligne,  extrêmement  distendu,  formant  une  véritable  poche 
^Mominale  due  à  un  pli  du  gros  intestin  avec  rétrécissement  apparent  de 
*<Mi  calibre,  pli  qui  ferme  le  côlon  transverse  à  ses  deux  extrémités,  et  cela 

'••  irdk.  ofPediatr.,  18îH,  vol.  MM.  p.  481. 

«*»  firekow'M  Arch.,  181«,  Bd  89,  p.  (M. 

f*)  Ihme  des  mal,  de  l'enf.,  1893. 

'  '  AnoujiT.  Th^se  de  Paris^  1891.  Le  lerteur  y  trouvera  d'exccllenls  rensei^noinenU. 

^»  Amomt.  Tkéae  de  Paris,  1894,  p.  4. 
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(Inutant  plus  que  la  distension  est  plus  accentuée  sur  cette  portion  du  gt*os 
intestin.  Ce  pli  est  dirigé  de  haut  en  bas  et  d'avant  en  arrière,  si  bien  que 
le  côlon  ascendant  et  le  colon  descendant  y  aboutissent  en  arrière.  Généra- 
lement le  côlon  ascendant  est  distendu  au-dessous  de  ce  pli  et  vient  faire 
une  saillie  manifeste  qui  occupe  le  flanc  droit. 

Quant  au  côlon  descendant,  il  reste  caché  en  arrière  dans  sa  partie  anté- 
rieure; au  contraire,  sa  partie  inférieure  tend  à  faire  saillie  en  avant,  à 
devenir  antérieure.  Cette  disposition  tient  à  ce  que  le  côlon  descendant  pré- 
sente souvent  une  distension  partielle  sur  son  trajet.  Mais  il  n'en  est  pas 
toujours  ainsi,  et  bien  des  enfants  présentent  un  rétrécissement  apparent  de 
tout  le  côlon  descendant,  alors  que  le  côlon  transverse  et  le  côlon  ascendant 
sont  distendus.  Dans  ce  cas,  tout  le  côlon  descendant  est  entièrement  caché 
dans  la  profondeur  du  flanc  gauche.  Ce  fait  est  évident  quand  on  étale  tout 
le  gros  intestin  dépourvu  de  toute  attache  péritonéale.  On  remarque  alors 
quil  est  énorme,  très  distendu  dans  ses  deu!L  premières  portions,  tandis  que 
sa  portion  descendante  est  réduite  à  Tétat  d'un  petit  canal.  Tantôt  ce  faible 
développement  du  côlon  descendant  est  dû  à  de  la  contracture  de  sa  paroi, 
qui  est  épaisse  et  résistante  ;  en  ce  cas  Finsufflation  vient  à  bout   de  ce 
spasme  et  permet  de  donner  au  gros  intestin  son  développement  primitif. 
Tantôt,  au  ctmtraire,  ce  développement  imparfait  tient  à  un  arrêt  dans 
révolution  du  côlon,  qui  reste  étroit  et  résiste  à  Teflet  de  Tinsufilation,  bien 
que  sa  paroi  soit  peu  épaisse.  En  ce  cas,  on  peut  parfois  difficilement  péné- 
trer dans  l'intérieur  de  s;»  cavité  et  le  lavement  a  peine  à  s'y  frayer  un  che- 
min. Cette  absence  de  cavité  dans  le  côlon  descendant  est  assez  fréquente 
chez  Tenfant  et  est  un  obstacle  parfois  insurmontable  à  tout  lavage  de  l'in- 
testin. On  peut  ainsi  observer  toute  une  série  de  cas  intermédiaires  où  le  ré 
trécissement  du  côlon  descendant  remonte  plus  ou  moins  haut  vers  le  colora 
Iransverse  ;  le  point  où  ce  rétrécissement  est  toujours  le  plus  marqué  est  I 
partie  inférieun*  ou  anale  ;  il  remonte  plus  ou  moins  haut. 

Le  gros  intestin,  ainsi  distendu  et  remplissant  toute  la  cavité  abdominal 
antérieure,  peut,  tout  en  étant  dilaté,  présenter  des  plis  multiples  sur  so 
trajet,  surtout  dans  sa  portion  transverse,  si  bien  que  le  côlon,  trop  lon^, 
s'incurve  (»n  formant  une  sorte  d'S,  qui  descend  plus  ou  moins  bas  vers  le?- 
pubis  au-devant  de  la  masse  de  l'intestin  grêle.  Dans  cette  variété  de  distei:^- 
si(m  du  gros  intestin,  seule  celte  partie  se  présente  à  l'ouverture  de  Tabd-*:»- 
men;  l'intestin  grêle  est  masqué  et  caché  |)rofondément. 

2"  Type  :  Intestin  fjrêle  distendu,  —  On  peut  observer  le  type  invei*^^ 
de  dilatation  intestinal(^  Cette  dernière  porte  sur  l'intestin  grcle  (le  gt* ^>^ 
iiit(»stin  éUuit  rétracté  ou  peu  développé).  En  vv  cas,  tout  ce  qui  se  préseE"*t;4 
à  l'incision  abdominale  est  la  masse  de  Tintestin  grêle  distendue:  on  n'a|>^«" 
voit  aucune  partie  du  gros  intestin. 

Les  anses  d<»  l'intestin  grêle  sont  dilatées  d'une  façon  variable;  on  1^ 
voit  parfois  atteindre  le  développement  de  l'intestin  de  l'adulte. 

Le  gros  intestin  est  caché  derrière  cette  masse  qu'il  faut  soulever  poiiir 
l'apercevoir:  il  est  petit,  non  dislen<lu,  présentant  un  calibre  égal  ou  itt'*^ 
rieur  à  celui  de  l'intestin  grêle;  c'est,  on  le  voit,  le  contraire  de  ce  qui  ^ 
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litni  iioniialeiiient.  Tantôt  il  est  régulier;  tantôt  il  est  rétracté  en  tous  ses 
[loînts,  si  bien  qu'il  est  réduit  à  un  canal  dur,  nuisculeux,  présentant  en 
{Jusieurs  points  de  petites  dilatations  auipullaires,  surtout  sur  le  trajet  du 
côlon  ascendant  et  du  côlon  transv(»rse.  Dans  sa  portion  descendante,  ces 
dilatations  font  défaut.  La  rétraction  du  gros  intestin,  ([ui  est  plus  ou  moins 
marquée,  est  d'autant  plus  appréciable  i\non  considère  une  région  plus 
voisine  de  Tamis.  Il  semble  que  le  gros  intestin  se  développe  du  cœcum 
vers  Tanus,  car  la  distension  suit  cette  marcbe. 

Lésions  histologiques.  —  Elles  ont  été  étudiées  par  Haginskv^  La 
muqueuse  est  pâle  et  boursouflée;  les  replis  sont  plus  volumineux  (|u  à 
l'état  nonnal.  Au  point  de  vue  histologique,  on  note  toutes  les  altérations 
des  cellules  glandulaires,  que  nous  avons  étudiées  dans  les  infections  aiguës. 
Cependant  nous  trouvons  fré(pieminent,  vu  la  chronicité  de  la  maladie,  des 
lésions  anciennes  des  glandes,  c'est-à-dire  des  productions  kysti(|ues,  connue 
duis  la  muqueuse  de  l'estomac.  Nous  trouvons  de  plus  les  glandes  du  côlon 
remplies  par  des  boules  de  nuicus  :  de  là  la  fréquence  des  selles  nuiqueuses 
dans  les  infections  lentes.  Cette  dégénérescence  nmqueuse  d(»s  cellules  glan- 
dnbires  est  beaucoup  plus  intense  dans  le  gros  intestin  que  dans  Tintestin 
;îréle.  Les  follicules  lymphatiques  sont  ou  non  augmentés  de  volume  (inlil- 
Iralion  abondante  par  des  lymphocytes).  Ces  follicules  sont  pâles.  Les  gan- 
sions du  mésentère  sont  gros,  durs  et  secs  à  la  coupe.  Li  musculaire  nm- 
queuse est  beaucoup  plus  large  (|u'à  l'état  normal.  —  La  rate  devient  pâle  et 
«ibil  un  certain  degré  (ratro[)hie  ou  de  rétraction,  analogue  à  celle  ([u'on 
«bserve  dans  les  cachexies  chroniques. 

Symptomatologie  des  gastro-entérites  aiguës.  —  La  maladie  aiguë, 
l«ut  en  présentant  des  signes  cardinaux  constants  (vomissements,  diarrhée), 
î  des  allures  variables  suivant  qu'elle  retentit  ou  non  sur  l'état  général  (lièvre 
<»ualgidité),  suivant  l'aspect  de  la  diarrhée  (forme  dysentériforme),  suivant 
'absence  même  des  signes  intestinaux  (choléra  sec).  Avant  d'étudier  chacune 
'le  ces  variétés  en  particulier,  il  est  bon  de  donner  «pielques  notions  géné- 
'^les  sur  les  divers  synq)tômes  pris  en  eux-mêmes. 

Vomissements.  —  il  se  produit  un  teuq)s  variable  après  la  tété(>.  Le 

'«il  est  caillé,  formé  de  grumeaux  blancs  nageant  dans  un  liquide  incolore, 

'^  odeur  aigrelette  assex  prononcée.  Parfois  la  coloration  (»st  jaune  ou  verte. 

L*  voinissiMnent  est  toujours  acide».  Le  suc  gastrique  est  normal  et  ik*  pré- 

'^t'nle  pjis  ces  altérations  «pie  nous  observons  dans  les  infections  chroniques. 

'-<*  vomissement  est  augmenté  par  l'ingestion  du  lait  :  de  là  la  praticpie  de  la 

**iète.  Il  Si»  produit  habituellement  sans  effort  et  sans  douleur  ;  cependant  la 

Couleur  |K»ut  être  intense  et  éveiller  des  cris  au  point  que  l'estomac  ne  peut 

^wpporter  même  de  très  petites  tpiantités  de  lait  qu'il  rejette  inunédiale- 

^lent.  Loi-gane  est  irritable  et  intolérant.  Le  vomissement,  peu  abondant 

*lans  les  affections  légères  ou  pyrétiepies,  ac(|ui(îrt  une  très  grande  intensité 

^s  la  forme  algide. 

Diarrhée.  —  La  diarrhée  est  variable  suivant  le  degré  de  FinfcMiion. 

'')«B«fiDiuv.  Maladies  de  Fetifance. 
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Pou  intense  dans  les  cas  légers  et  pyrétîqiies,  elle  devient  abondante,  fré- 
(|nente,  d'un(»  extrême  lluidité  dans  les  formes  algidcs.  Dans  ce  cas  elle  est 
profuse,  si  bien  (|ue  les  langes  sont  toujours  souillés.  Elle  est  alors  aqueuse, 
séreuse,  incolore  ou  jaunâtre.  Jamais  on  ne  trouve  les  grumeaux  rizîfonnes 
caractéristiques  du  cboléra,  mais  parfois  des  flocons  blanc  jaune,  dont  la 
nature  épithéliale  est  démontrée  par  le  microscope.  Dans  la  diarrhée  à  type 
cholérique,  Todeur  n'existe  [las  ou  est  ammoniacale.  Dans  les  diarrhées 
avec  (lèvre,  les  selles  sont  souvent  h-ès  fétides  (Sevestre)  et  peuvent  contenir 
des  débris  d'aliments  non  digérés,  que  Ton  voit  à  l'œil  nu  ou  au  microscope. 
Dans  la  forme  dysentérique,  on  voit  des  filaments  de  mucus  (glaires) 
accompagnés  de  traînées  rouges,  sanglantes  et  de  traînées  grises  puru- 
lenles. 

En  général,  la  réaction  est  acide  (comme  le  contenu'normal  de  Fintestin); 
cependant  depuis  l'emploi  des  laits  stérilisés  du  commerce  à  115®,  on  ren- 
contre bien  souvent,  et  à  Tétat  normal  et  dans  la  maladie,  des  selles  neutres 
et  même  alcalines.  Les  selles,  quelle  que  soit  la  variété  de  la  maladie, 
deviennent  fréquenunent  vertes. 

Tantôt  la  poussée  est  légère  :  I  à  2  selles  vertes,  puis  la  diarrhée  redevient 
jaune;  tantôt,  au  contraire,  la  poussée  biliaire  persiste,  devient  tenace  et  les 
selles  restent  toujours  vertes.  On  peut  ainsi  obseiTcr,  dans  le  cours  de  Finfoe- 
tion  aiguë,  toute  une  série  de  poussées  biliaires.  Dans  la  forme  algide,  on 
voit  souvent,  avant  l'apparition  de  la  diarrhée  caractéristique,  une  poussée 
biliaire  prodromicpie,  qui  correspond  à  ce  qui  se  passe  chez  Fadulte  dans  le 
choléra  dit  bilieux.  A  la  fin  de  l'infection,  on  peut  voir  survenir  une  poussée 
biliaire  terminale,  qui  fait  office  de  crise  et  juge  la  maladie.  Il  s'agit  bien 
d'une  suractivité  du  foie,  crar  cet  orgîuie  est  congestionné  et  donne  à  la 
coupe  une  notable  quantité  de  bile;  de  plus,  la  vésicule  biliaire  est  rem- 
plie d'une  grande  quantité  de  ce  liquide  très  vert.  La  coloration  est  due 
à  la  biliverdine  :  on  obtient,  en  ellet,  toutes  les  réactions  des  pigments 
biliaires  (réactions  chimiques,  spectroscopiques,  etc.).  La  simple  adjonc* 
lion  d'une  goutte  d  acide  nitrique  sur  le  lange  provoque  Faugmenta- 
tion  de  la  teinte  verte  suivie  de  l'a|)parition  de  la  teinte  violette  et  rose 
caraclérisli(|ue. 

Étalées  en  lame  mince,  comme  pour  l'examen  microscopique,  les  selles 
('(irment  une  couche  vordàtre  |)ar  transparence.  Au  microsco[)e  on  y  trouve 
des  cristaux  biliaires  et  de  la  choleslérine. 

La  diai-rhée  bilieuse  est  surtout  observée  pendant  les  trois  premiers 
mois  de  la  vie.  La  suractivité  du  foie,  qui  est  caractéristique  de  la  vie 
fd'tale,  persiste  (|uel(|ues  mois  après  la  naissance.  Plus  Fenfant  avance 
en  âge,  plus  cette  activité  diminue  et  moins  la  bile  est  sécrétée.  Toute 
l'activité  organique  est  alors  concentrée  dans  ce  viscère,  si  bien  qu'à  la 
moindre  infection  le  f(»ie  est  le  seul  viscère  capable  d'éliminer  les  poisons 
et  de  réagir  contre  ces  d(M'niers.  Plus  tard,  une  pari  de  ce  travail  sera 
dévolue  au  rein. 

De  la  surcharge  hépatique.  —  Dans  les  faits  précédents  le  fonction- 
nement exagéré  du  foie  est  du  à  linfection.  Ct»pendant  il  est  des  cas  où  on 
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ne  peut  faire  fiitirr  en  ligne  de  compte  aucune  trace  d'infection.  La  sur- 
charge de  l'orgîuie  semble  exister  seule.  Kn  étudiant  les  diverses  conditions 
étiologiques  des  affections  intestinales,  nous  avons,  en  effet,  montré  que, 
même  avec  un  allaitement  au  sein  parlait,  on  pouvait  observer  de  la  diarrhée 
bilieuse  tenace,  qui  dure  pendant  toute  la  période  de  l'allaitement.  Un  attribue 
à  des  qualités  spéciales  (lait  dit  trop  chargé)  la  production  de  ces  troubb^s 
hépatiques.  Toute  thérapeuti(|ue  échoue  et  la  dùirrhée  bilicnise  cesse  avec  \v 
rhangcment  de  nourrice.  Cette»  variété  de  diarrhée  due  au  lait  de  la  nourrice 
t*sl  tenace  et  n'est  accompagnée  ni  de  phénomèn(\s  généi'aux,  ni  de  fièvre, 
ni  d*algidité,  ni  de  baisse  de  poids.  On  est  en  présence  d'une  suractivité 
ronciionnelle  de  l'organe  hépatique. 

De  la  susceptiàilité  hépatique.  —  Dans  certains  cas  de  diarrhée 
bilieuse,  le  lait  de  la  nourrice  ne  peut  même  pas  être  incriminé  et  il  y  a  lieu 
dépenser  à  une  susceptibilVé  particulière  du  foie,  qui  possède  alors  des 
<|tialités  remarquables  de  sécrétion  abondante.  Ainsi  une  nourrice,  qui  a  du 
Um  lait  et  a  fait  ses  preuves  en  allaitant  un  autre  enfant  dont  la  santé  n'a 
jamais  été  altérée,  nourrit  un  enfant,  qui,  malgré  toutes  les  règles  de 
lliygiène,  présente  continuellement  de  la  diarrée  bilieuse.  On  change  «le 
nourrice  et  les  phénomènes  morbides  continuent.  Même  fait  dansée  qui  suit  : 
deux  enfants  nourris  \x\v  une  seule  nourrice  réagissent  d'une  façon  difl'é- 
rwite;  l'un  d'eux  présente  continuellement  de  la  diarrhée  verte  biliaire  alors 
que  son  partenaire  a  des  selles  normales.  On  peut  attribuer  la  maladie*  du 
premier  à  Finsuflisance  alimentaire;  mais  l'augmentation  de  poids  régulière 
de  ces  deux  enfants  vient  à  l'encemtre  de  cette  idée. 

Ici  |H>int  d'infection,  point  de  (pialités  particulières  du  lait  de  la 
nourrice,  toute  la  cause  seud)le  résider  dans  une  susceptibilité  du  foie  qui 
wrète  beaucoup.  D'ailleurs,  comme  dans  le  cas  précédent,  l'état  général 
ne  se  ressent  nullement  de  ce  troid)le  digestif  :  l'augmentation  de  poids  est 
régulière. 

De  la  teinte  verte  non  biliaire  des  selles.  —  La  teinte  verte  n'(>st 
pas  toujours  due  aux  pigments  biliaires,  connue  Parrot,  Frank,  Rtdiin,  l'ont 
déjà  signalé.  Il  est  d(»s  cas  où  on  ne  trouve  ni  av<»c  l'acid*»  azoti(|ue,  ni  avec 
It*  s|nrtrosco|M?,  ni  avec  tous  les  autres  moyens  cliimi<pies,  la  réaction  canic- 
léristique  de  la  bile.  En  vv  cas,  l(»s  nrherches  d<»  Damaschino  et  Clado.  h»s 
mitres  propres  (voir  liactêriifhxfie),  oui  montré  «pfil  existait  dans  les  selles 
un  microbe  chromogène  vert,  dont  le  pigment  procurait  la  teinte  verdàtre 
diiiH*lles. 

Dv  tympanisme  abdominal.  —  Dans  le  cours  des  infections  digeslivrs 
aiguës,  le  tym|Kinisme  aigu  est  frécpuMument  obsi^rvé.  Il  est  attribué  aux 
rermenlations  intestinales  :  aussi,  celles-ci  étant  variables,  ce  signe  |mmiI 
uauqner.  L'abdomen  est  tendu,  ferme,  résistant  :  c'est  le  tyiiqianisme  dur, 
VU  élargît  la  liase  du  thonix,  en  refoulant  les  cotes,  et  donne  au  ventre  cet 
•^p^Ae  ventre  de  batracien.  F^n  se  dilatant,  les  colons  mas<pient  l'estomac, 
""rtilesl  diflicile  dans  ces  cas  de  pratiquer  l'examen. 

U  tniipanisme  |H*ut  être  b)calisé  à  l'estomac,  c'est-à-dire  à  l'épigaslrr. 
i**  rotr  de  rabdomen  étant  mou:  tantôt,  au  contraire,   au  grus   intotin 
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(régions  sus-oiiibilicalc  et  latérales),  tantôt  à  Tintestin  grêle  (régions  onibi- 
lic^ile  et  sous-onibilioale).  La  distance  de  romhilic  à  la  symphyse  pubienne 
est,  en  eflet,  petite  chez  le  nourrisson  ;  elle  augmente  avec  Tàge,  de  sorte 
(jue  toute  la  |K)rtion  sus-ombilicale  est  occupée  }mr  le  côlon  transversc 
distendu,  et  la  portion  sous-ombilicale  (très  petite  avant  six  mois)  par  Tin- 
lestin  grêle. 

Il  existe  souvent  une  ligne  de  démarciition  nette  entre  le  côlon  trans- 
versc et  Fintestin  grêle,  à  peu  près  au  niveau  de  Fombilic.  Au-dessous,  la 
percussion  dénote  une  sonorité  faible,  souvent  même  de  la  submatité,  par 
refoulement  des  anses  intestinales  :  là  le  ventre  est  mou  et  déprcssible,  si 

I  intestin  grêle  n'est  pas  tympanisé.  Si  le  tympanisme  est  int<ïnse,  il  provoque 
de  la  gêne  de  la  respiration  en  refoulant  le  diaphragme  et  les  organes  thora- 
ciques.  Le  tympanisme  est  léger  dans  les  infections  digestives  aiguës  de 
peu  d'intensité,  très  marqué  dans  les  infections  sérieuses  (type  pyrétique). 

II  man(|ue  totalement  dans  la  forme  cholérique  ou  algide. 

Douleurs  abdominales.  —  Les  coliques  sont  variables  :  elles  sont  très 
intenses  durant  la  période  de  début  de  la  diarrhée:  plus  tard  elles  semblent 
diminuer  d'intensité.  L'enfant  qui  a  des  coli(pies  crie  comme  l'enfant  qui  a 
de  la  gastralgie  :  la  coïncidence  du  cri  avec  l'expulsion  des  matières  fécales 
semble  indiquer  qu'il  y  a  entéralgie.  Les  jambes  sont  rétractées  et  peloton- 
nées sur  le  ventre.  Ces  coliques  paraissent  intermittentes  et  présentent  des 
exacerbations  surtout  avant  rémission  des  selles  ;  elles  diminuent  après  cette 
émission.  La  |)i'essi(m  sur  le  ventre  les  augmente.  Pîirfois  l'infection  diges- 
live  est  h)calisée  à  restomac(ce  qui  est  rare)  et  se  manifeste  par  une  douleur 
il  l'épigaslre. 

Thermométrie  locale.  — Ce  mode  d'investigation  peut  rendre  quel(|ues 
services  dans  Tétude  des  diarrhées.  D'après  Moncorvo,  alors  qu'il  n'y  a  ni 
réaction  générale,  ni  lièvre,  on  peut  déceler  la  pivsmce  d'un  certain  degrô 
d'entérite  par  la  tcMiqiérature  loc^de.  Ainsi,  normalement,  la  température  de 
la  paroi  abdominah;  est  de  .15'^  7)5^,5.  En  cas  de  diarrhée,  cette  tenqiéra- 
ture  monte  à  50*^,  5(^,5,  d'un  degré  en  moyenne. 

Caractères  du  sang.  —  Dès  que  la  diarrhée  devient  un  peu  forte,  on 
observe  des  altérations  du  sang  étudiées  par  Parrot,  Poggialc,  Robin, 
Lépine.  Le  sang  (l<»vient  concentré,  épais  et  visijueux,  couune  dans  le  cho- 
léra d(î  l'adulte.  Cette  viscosité  anormale  du  sang  pennet  d'expliquer  la  stase 
générale,  qui  existe  dans  le  système  nerveux. 

Caractères  des  urines  (Lesné).  —  Normalement  les  urines  ne  pré- 
sentent ni  urobiliniuie,  ni  indicanurie,  ni  dia/o-réaction  d'Ehrlich.  —  S'il  y 
a  gastro-entérite,  l'indicanurie  est  frécpiente.  On  ne  rencontre  l'urobilinurie 
ol  la  diazo-réaction,  d'apiès  Ciarré,  cpie  s'il  y  a  complication  pulmonaire.  La 
glycosiu'ie  est  parfois  observée  (Robin,  Thierc(îlin).  Lii  peptonurie  est  frâ- 
quent(;.  Pour  l'albuminurie  (voir  Complications). 

Quantité,  —  A  l'étal  normal,  le  nourrisson  mine  plus  que  l'adulte  |)ar 
rapporta  son  poids  (80  à  100  grannnes  juscpi'au  U^jour,  puis  500  grammes 
jusqu'au  i"  mois,  |Kiis  500  granunes).  Dans  les  formes  légères,  la  quantité 
u'augmenle  pas;  au  contraire,  elle  baisse  à  jO  grammes,  50  grammes,  si  le 
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cas  est  grave.  Claire  et  jaune,  à  l'état  normal  et  dans  les  formes  légères,  Tu- 
rinc  devient  brune,  foncée,  trouble  et  sale  dans  les  cas  graves.  I/acidité 
augmente  dans  la  maladie;  de  même  la  densité  qui,  de  1002  à  1005,  monte 
à  1015  et  1020. 

Lrée  et  chlontres.  —  A  Tétat  normal,  la  quantité  d'urée,  pour  les 
vingt-quatre  heures,  est  de  0*%50  à  0*%50  par  kilogranune  ;  pour  les  chlo- 
rures, de  0*%15  à  0'^^20  par  100  grammes  d'urine.  Ces  quantités  ne 
changent  pas  si  la  maladie  est  légèn;;  elles  diminuent  et  dans  les  cas 
intenses  et  aigus  (ce  qui  est  dti  en  partie  à  la  diète  hydrique)  et  dans  les 
Tonnes  lentes,  malgré  la  reprise  de  Talimentation. 

Point  nyoscopique  ou  A.  —  A  Télat  normal,  peu  élevé  au-dessus  de  0, 
(vu  la  quantité  faible  des  éléments  éliminés)  (de  — 0,20  à  — 0,40),  le 
|MMnt  ne  varie  pas  «lans  les  cas  légers  et  s'élève,  dans  les  cas  graves,  à  ( —  0,95 
à -1,60). 

Le  rapport  >,  ...  (c'est-à-dire  le  rapport  du  point  cryoscopique  A  à  la 

quantité  de  NnC/  pour  100  d'urine)  est  normalement   élevé  (vu  la  faible 

quantité  de  chlorures  éliminés)  de  4,50  à  5.  Plus  la  maladie  est  grave,  plus 

.     .     A 
ce  rapport  s'élève  :  ainsi  1^—7^  =  0,97  et  même  8,40. 

Dosage  de  razote.  —  Le  taux  de  l'azote  de  l'ammoniaque  comparé  au 
taux  de  Fazote  total  est,  d'après  Pfaundler*,  plus  élevé  chez  le  nourrisson  que 
chez  l'adulte.  Ceci  tient  à  ce  que  les  tissus  ont  un  pouvoir  moins  oxydant. 
Ce  taux  s'élève  dans  l(»s  gastro-entérites:  aussi  dans  les  urines  trouve-t-on 
une  quantité  abondante  d'ammoniaque. 

Le  rapport  '-j^  (c'est-à-dire  le  rapport  de  l'azote  «le  l'urée  à  Fazote  total 

ii*  l'urine)  est  de  0,90  à  l'état  normal  (Carron  d«»  la  Carrière  et  Monfet*).  Il 

baisse  si  la  maladie  est  grave  ou  longue,  et  s'élève,  au  contraire,  si  elle  est 

légère.  Ceci  tient  à  la  suractivité  de  la  cellule  hépatique  (selles  biliaires). 

C^      ,  . 

L<f  rcr/>/>or/ -7^  (c'est-à-dire  le   ra|)port   du   carbone  à  l'azote  total),  de 

(K68  à  0,71  qu'il  est  à  l'état  normal,  s'élève  si  la  maladie  est  grave  ou  traî- 
nante. 

Toxicité  urinaive.  —  Peu  toxiques  à  l'état  normal  et  dans  les  gastro- 
enlériles  légères,  les  urines  devieiment  hyperloxicpies,  si  la  maladie  est 
grave. 

Glycosurie  alimentaire,  —  D'après  Nobécourt^  et  Terrien*,  pour  obtenir 
'a  glycosurie  alimentaire  chez  le  nourrisson  bien  portant,  il  faut  faire 
ingérer  5  granum»s  de  glucose  par  kilogramme  d'enfant.  Un  ne  l'obtient  que 
Jans  les  formes  d'infection  lente,  là  où  la  puissance  fonctionnelle  du  foie  est 
abaissée, 

'••  Jnhr.f,  k'mdrrheilk.,  IWI,  vol.  IV,  p.  iiT. 
(*j  Acad<^iiii4»  dr  médecine,  21)  Juillet  lHy7. 
(')  hevme  dm  mat.  de  Cenf.,  IMNI. 
(*)  Gofllg^^s  de  luédcrint*,  i  aoiU  190(1. 
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Formes  de  la  gastro-entérite  aiguë.  —  1"  Forme  légère,  banale,  — 
Toute  la  syiiiptomatologic  se  réduit  aux  voinissements  et  à  la  diarrhée,  que 
nous  venons  d'étudier.  Toutes  les  variantes  précédemment  décrites  peuvent 
être  observées  (vomissements  légers  ou  tenaces,  indolores  ou  douloureux, 
diarrhée  légère  ou  intense,  jaune  ou  panachée,  avec  ou  sans  poussées 
biliaires,  etc.).  Tout  est  variable  et  comme  aspect  et  comme  intensité.  La 
caractéristique  de  cette  infection  au  petit  pied  est  l'absence  de  réaction  de 
ces  troubles  digestifs  sur  Tétat  général.  Elle  est  toute  localisée  à  Tappareil 
digestif.  L'enfant  est  simplement  un  peu  souffrant;  la  température  est  nor- 
male, ainsi  que  le  pouls;  parfois  cependant  on  peut  observer  des  accès  de 
fièvre  très  légers  et  de  durée  courte  (à  38  degrés).  Tous  les  termes  de  pas- 
sage entre  cette  infection  minima  et  les  infections  sérieuses,  que  nous  allons 
étudier,  peuvent  être  observés. 

Dans  ces  formes  légères,  le  seul  retentissement  sur  l'état  général  est 
marqué  par  le  poids  de  l'enfant.  L'enfant  n'augmente  pas  de  poids  et 
maigrit.  A  ce  sujet  il  est  bon  de  dire  que  parfois  il  n'y  a  aucune  relation 
entre  l'intensité  de  la  diarrhée  et  la  prise  de  l'état  général.  Ainsi  on  peut 
observer  des  diarrhées  à  type  cholérique  ne  retentir  en  aucune  façon  sur 
l'organisme,  sauf  par  l'amaigrissement  qu'elles  produisent.  Il  n'y  a  ni  fièvn% 
ni  algidité.  Il  semble  que  dans  certains  cas  la  virulence  des  microbes  est 
toute  particulière  et  ne  provo(jue  que  de  la  diarrhée  intense.  Peut-être  il  y  a 
lieu  de  penser,  dans  ces  faits,  h  une  toxine  purement  active  sur  la  sécrétion 
de  l'intestin,  poison  qui  n'est  pas  absorbé  |>ar  la  muqueuse.  Le  pronostic 
de  la  forme  banale  n'est  pas  grave. 

2**  Forme  stomacale.  —  Le  foyer  d'intoxication  peut  rester  localisi'; 
à  l'estomac.  Il  n'existe  pas  de  diarrhée,  et  même  il  n'y  a  pas  d'émission  de 
selles.  Les  seuls  signes  sont  les  suivants  :  vomissements  brusques  el 
intenses,  accompagnés  d'une  certaine  voussure  à  l'épigastre.  La  langue  est 
saburrale,  l'enfant  a  de  l'anorexie  el  rapidement  du  collapsus.  C'est  l'indi- 
gestion aiguë,  étudiée  par  Siebert*,  lleubner*.  Dans  des  cas  plus  légers,  l'étal 
général  n'est  pas  atteint  :  l'enfant  vomit,  paraît  souffrir  du  creux  épigastrique, 
qui  est  un  peu  tendu  et  ballonné.  Tout  se  calme  avec  le  repos  de  l'estomac 
et  la  diète  hydri(|ne.  Cependant  parfois  celle-ci  ne  donne  aucun  résultat.  En 
ce  cas,  les  vomissements  cessent  seulement  avec  un  lavement  purgatif.  Ce 
sont  des  vomissements  (V intoxication  stercorale,  cpii  ne  tiennent  à  aucune 
altération  de  l'estomac. 

5**  Forme  pyrétiqnv  (Seveslre**,  Macé  et  Simon*,  Tbiercelin  et  Lesage*). — 
Ce  qui  caractérise  cette  forme  est:  I"  la  fétidité  desselles;  2"l'*  tympanisme 
très  marqué;  o*'  létat  infectieux  d'allure  ly|)hoïde.  La  peau  est  chaude, 
sèche,  la  face  pâle,  les  yeux  excavés,  les  pupilles  dilatées.  La  soif  est  vive,  la 
langue,  saburrale  au  milieu  et  rouge  sur  les  bords,  se  dessèche  bientôt.  LVn- 
fant  est  somnolent,  assoupi  et  abattu.  Connue  Tindique  la  courbe  ci-jointe, 

(»)  Sieberl. 

(•)  Thérapie  tlvr  Grgrnu'arl^  janvier  IHîH*. 

(■)  Soc.  mèd.  dex  hôp.,  1888. 

(*)  Hfvue  générale  de  clin,  et  thérap.y  IHÎ^i. 

(•;  Revue  des  mat.  de  Venf.,  1894. 


GASrnO-ESTEniTES  l>ES  SOIRRISSOSS.  3: 

b  tîèTrc  oscille  entre  5S  degrés  et  40  degrtis  ni  dans  le  rectuiii  nt  d:ii 
ralswlle.  Le  ])ouls  est  il  9i),  100,  110.  Lu  linisse  du  puids  est  contînm 
Parfois  la  nitu  et  le  foie  sont  légèrement  nug- 

tncnlés  de  vnlnnie.  II  n'y  a  pas  d'a^giiitinnliim     Octobp< 

pour  te  bacille  d'Ehei-tli. 

Li  maladie  dure  4,  b.  (>  jonrs.  Les  si^cs 
ilbiTection  anginentent  peu  ù  JH*!!  e(  l'enl'aiit 

meiirt  arec  des  températures  de  40  degrés. 

Il  degri's  {«arfois.  11  meurt  à  la  manière  d'un 

lypbii{tie  et  non  d'un  eholérii|iie.  Cependant 

b  mort  n'ext  pas  falale:  l'enfant  peut  guérir 

H  intérit  souvent;  les  signes  s'amendent  et 

Im  fonetions  norainles  se  ivtablissent.  Parfois 

lepifsage  de  la  maladie  à  la  santé  se  fait  tout  d'un  eonp  par  une  crise  diar- 

rfariquo.  souveni  verle  biliaire.  C'est  la  maladie  du  sevrage.  On  trouve  an 

niicroscape  des  inonvaux  d'aliments. 

4*  Forme  à  ivpi'isfii.  —  Tous  tes  signes  peuvent  s'amender,  la  fièvi-e 
Imibe;  on  croit  k  la  guérison,  ipiand,  après  2  nu  '»  jours  d'ajtyresie,  les  ph<'y 
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noiiiènes  morbides  apitai-aissoul  de  nouveau.  Itenard  a  étudié,  dans  sa 
Ih^.  CCS  infedion!!  à  reprises,  dont  voici  un  tracé  lbermi<|ue. 

Cliacune  de  ces  ponsséi-s  pyrélii|iies  coïncide  avec  une  an^ineiitalioii 
"iw  phénomènes  générsuix  d'inlecliou. 

•*'  fitrmr  tie  fxiKKWji'  an  lijpi'  aiiihli:  —  Il  ncsl  pas  i-.nc  d'obseiver  li' 

lassage  de  celte   Toniie   ]>yréti<| l'inlcctiuii   à   la   forme  al^fide.   .\|irès 

'(iielip's  jours  de  dun''»-.  l'iispect  cliniipre  cb;ntf;e,  lenfiuit  se  refroidit  el 
1*™<1  le  ty[)e  algide,  <|iii'  nous  allons  ('tuilier.  D'ailleurs,  dans  les  lignes  ([ui 
'*i<*ni(,  nous  montrons  i|iie,  bien  souvent  au  début  de  la  forme  algide,  il 
"'*!«■  une  jK-riode  pyréti(|ue  de  courte  durée. 

li' Forme  algide.  —  V"  iwriiiili>.  —  Le  début  varie,  Tanti'it  l'enfanl  est 

I     [TMeii  pleine  santé,  brusquement,  de  troubles  digestifs  à  ly[ie  cbidériipn- 

•*'«|iliénoincnesd'algidité.  —  Taulô),  au  eonlniiie,  le  nourrisson  présente 


uirfaite  de  l'étal  général,  <piand   brusquement   la   diarrhée  augmente   et 

l'aigidité  apiKirait.   Cependant   ce  dernier 

Juillet                                  svndroine   ncut    aunaraltre   brusuuenient 

DATES 

a: 

17 

L» 

19 

,     sans  augmentation  des  troubles  digestifs, 
conmie  dans  le  cliolém  sec.  Les  vomisse- 
ments sont  inconstants  et   peuvent  mnn- 
{pier,  si  bien  (pie  la  diarrhée  est  le  syni- 

le  collapsus  et  l'aigidité,  d'où  le  nom  d'en- 
térite ebolériforme  donné  à  cette  maladie. 
—  Dans  d'autres   cas,   les  voniîssein**nts 
so[it  intenses  et  la  diarrhée  légèi'e.  Entin. 
diarrhée  et  vomissements  peuvent  marcher 
de  pair  comme  intensité.  Dans  cette  forrac 
d'infection,  ce  qui  e.st  caracléristiquo  est 
l'abondance    et     ta    fluidité     des     jH*rtes 
aqueuses    intestinales,    signe     que    nous        ! 
avons  étudié  plus  haut.  .\u  début,  la  langw 
nrésente  un  léirer  enduit  saburral.  nuis.  A        ' 

39° 
38» 
37° 
36" 

as» 

À 

'    ^ 

^H                                                                      iiicsut'd   i|iip    les   troubles    digostirâ   air;;-        , 
^^m               iDentent,  sa  ^urfaci'  se  <lessèch<?,  ilt-vionl  rtigucuse  et  r;ï|)i>iiiii'.  La  siicrioii 
^H                Esl  difficile  et  la  soif  très  niarquoe. 

^H                    L'abiiomcn,  dès  les  premières  heures,  présente  un  léf^erdegi-é  de  niiHéo- 
^H                risaie  :  il  cal  frniie,  n^nitent  à  1»  pnipntion  et  sonore  à  la  percussion.  Mais 
^^M                rapidement,  à  mesure  que  les  tnmbles  digestifs  ne(|uièrent  de  l'intcnsilé. 
^H                l'abdomen  devient  mou.  aflaissé,  flasque  et  •  se  laisse  pîneer  comme   du 
^H                linjfe  »,  suivant  l'expression  tic  Rilliet  et  Bartliez.  U  iwii-ni  abdominale  est 
^H                en  quelque  sorte  eoUi^e  contre  l'inteslin,  vide  de  tout  (»az.  —  L"absencf  de 
^H                tympanisme  a  la  même  valeur  pour  le  diagnostic  de  cette  forme  d'infeeliuiu 
^^K                que  sa  présence  pour  la  forme  pyrétiqup.  L'enfant  prend  In  |)osition  en  diien 
^H                de  fusil.  Il  frotte  les  talons  sur  les  langes  et  les  malléoles  les  unes  sur  les 
^H                autres,  si  bien  que  ces  frottements  répétés  peuvent  enfîendrer  des  ulcérations. 
^H                      Los  coliques  sont  de  courte  durée  et  en  quelques  heures  la  pression  ne 
^^M                réTeille  plus  de  douleurs,  qui  s'nlténnenl  île  pins  en  plus  l'i  mcjnii-e  qui* 
^^Ê                l'algidité  augmente.  Durant  cette  période,  le  ventre  luirait  insensible. 
^H                    l/élal  général  est  d'abord  peu  atteint;  l'enfant  présente  plutftl  de  l  agi- 
^M                talion,  surtout  ii  certains  moments.  L'enfant  crie,  remue  ses  hrns.  a  des 
^H                 mouvements  de  latêralitt^  du  cou  avec  fiottenienU  de  l'occiput  sur  l'oreiller. 
^^Ê                Le  cri,  nuruial  au  début,  perd  de  plus  eu  plus  de  son  timbre  cl   la  voi\ 
^^1                devient  enrouée,  avec  l'apparition  de  l'aigidité. 

^H                      Cette  période  d'agitation  est  courte;  bientdt  lenfant  devient  calme  cl 
^H                tombe  dans  un  état  de  collapsus,  que  nous  étudierons  plus  loin. 
^H                      Nous  avons  noté,   dans  les  auteurs,  qu'à  cette  jH'riude  d'agitation  on         ' 

^^^^^^    iiiit^.  Dans  le  premier  cas,  les  yeux  sont  portés  en  haut  et  semblent  se 
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cacher  sous  la  paupière  supérieure.  Dans  le  second  cas,  les  mains  sont 
fermées,  le  pouce  est  plié  dans  la  paume  de  la  main  et  recouvert  par  les 
autres  doigts.  A  ce  moment  on  n'observe  pas  de  convulsions  généralisées. 

Durant  cette  première  période,  on  note  une  élévation  de  la  température 
centrale,  alors  (|ue  la  température  périphérique  est  à  37"  ou  à  58®.  Dans 
certains  cas,  surtout  <|uand  les  vomissements  sont  intenses  et  qu'il  existe 
peu  de  diarrhée,  la  température  centrale  n'est  pas  élevée,  l'infection  cholé- 
rique est  alors  apyrétique.  Cette  élévation  de  la  température  centrale  est  en 
{|[énéral  légère  et  ne  déjmsse  pas  7){r.  La  température  périphérique  est  à  co 
moment  à  37",  37*^,5. 

2*  période.  —  Algiditê  cliolériqui*,  —  La  diarrhée  et  les  vomissements 
provoquent  nipidement,  par  suite  de  leur  intensité,  l'apparition  d'un  état 
^ial  de  l'organisme,  Talgidité  qui  aboutit  plus  ou  moins  vite  à  la  termi- 
naison fatale.  On  admet  généralement,  comme  dans  le  choléra  de  l'adulte, 
quelalgidité  est  due,  d'une  part,  à  la  spoliation  sanguine,  du  fait  même  de 
h  diarrhée  et  des  vomissenx^nts;  d'autre  part,  à  l'intoxication  générale  due 
au  poison  choléri(|ue.  En  ellel,  parfois  l'algidité  paraît  r(»ss<»rtir  à  cette 
intoxication,  car  les  troubles  digestifs  sont  peu  marqués.  —  U'autnî 
pirt,  on  |>eut  observer  d(»s  diarrhées  intt»nses,  colliquatives,  sans  trace 
d'algidité. 

Examinons  d(»nc  en  (pioi  consiste  l'algidité.  L'expression  du  visage  se 
modifie  rapidement:  elle  prend  l'allure  du  faciès  abdcmiinal.  Les  yeux 
sexcavenl,  semblent  se  retirer  au  fond  de  l'orbite;  la  cornée  perd  s(m  éclat, 
devient  terne,  louche  vl  Wm  remar(|ue  à  sa  surface»  Timpression  fait(»  sur 
Hle|ïar  les  paupières,  qui  ont  p<»rdu  de  leur  mobilité.  L(»s  paupières  suivent 
le  mouvement  de  retrait  de  Tceil:  ell(»s  sont  cyanosées,  si  bien  (jue  l'œil  est 
«utoun»  d'un  cercle  bistré,  bleuAtre,  tpii  ne  trompe  pas  le  clinicien.  La  con- 
jonctive oculaire  et  palpébnde  est  injecté*»  et  n»couverte  de  mucus,  qui  pré- 
sente une  certaine  viscosité  et  se  concrète  à  l'angle  d(»s  paupièn^s.  Le  visage 
«"st  amaigri,  |)àle,  et  on  note  seulement  uik»  légère  teinte  cyani(|uedesor(*illes 
et  di»s  lèvres.  ^ 

L*  nez  est  effilé,  la  bnuclit»  <»hloiU'é(».  Les  lèvrc^s  sont  sèch<»s,  cyanosées, 
tendues;  les  commissures  sont  tirées  en  dehors,  si  bien  (pie  le  faciès  <le 
I  enfant  présente  un  certain  caractère  de  soullrance  et  d'angoisse.  La  peau 
devient  froide  en  tous  ses  points  (»t  eyanosée  principalement  aux  extrémités. 
L'alwissement  de  la  lempéralin*e  axillain»,  nettement  perceptible  au  toucher, 
•^t,  avec  la  cyanose  des  extrémités,  le  signe  essentiel  de  l'algidité.  Cependant 
l«î  choléra  infantile  semble  ditlérer  des  maladies  clit)léri(jues  de  l'adulte  par 
If  |K?u  d'intensité  de  la  cyanose,  «pii  est  localisée  aux  ongles,  aux  lèvres  et 
î*nx  |iaupières.  La  forme  choléra  bleu  de  l'adulte  n'est  pas  observée  chez 
l<'nfant.  Le  principal  fait  qui  domina  est  la  décoloration  considérable  de  la 
P<^n  du  corps  et  de  la  figure,  qui  devient  pâle,  plombée  ou  d'un  jaune  cle 
*'»re.  Le  refroidissement  général  exist(»  et  à  la  peau  et  à  la  respiration. 

Le  palpcT  indiipie  nettement  l'abaissement  périphérique.  Il  débute  par 
•^  extrémités  et  s'éteml  ensuite  surtout  le  corps,  à  mesure  que  l'algidité 
'^upnente.  Le  thermomètre  nous  renseigne  exactement  sur  l'état  de  cette 
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le  ni  po  rai  111*4!.  Il'iitic  fii^'oii  générale,  il  existo  un  abaissement  moyen  d'un 
(K'ftré  :  36°.  (lopfiidant  des  chifires  plus  bas  ont  été  notés  ;  ainsi  Pairot,  dans 
son  Atbrepsie,  déclare  avoif  rencontre  :  54°,  55*. 
La  l'oiiriie  ei-jointG  montre  un  csemple  net  d'alwiis- 
seuient  thermi(|ue  périphérique  alors  que  la  tciup<^- 
ratniv  centrale  est  au-dessus  de  la  normale. 

L'abaissement  thermique  de  la  respiration  est 
obsené  en  plaçant  la  main  devant  la  bouche  de  l'en' 
Tant:  le  soulïle  est  froid.  Vu  thermomètre,  mis  dans 
la  boiielic,  donne  les  rhiflres  snivanls:  StîMt.  57*. 

Au  début  de  l'algiditt-,  alors  que  In  teuipérature 
péri|)héri<pie  est  déjà  en  période  de  décroissance  et 
qu'il  existe  de  rhïjwtbennie,  la  température  cen- 
trale ou  rectale  est  supérieure  à  In  normale  eomiiie 
dans  la  |)remiéi'e  période.  Mais,  à  mesure  que  l'al- 
^'itlité  se  prononce,  la  disjonction  entre  les  deux 
tem|M>ratures  (périphérique  et  centrale)  tend  à  dis- 
pnraitre.  La  teuipérature  centrale,  qui  est  fébrile,  baisse  et  tend  de  |^U8  en 
plus  k  se  mettre  à  l'unisson  avec  la  température  jiériphérique.  Mais,  quel 
que  soit  cet  nbtiisseiiient,  il  n'acquiert  jamais  le  degré  de  l'hypotlierniie 
|H'riphérique  et  la  température  centrale  ne  descend  fias  au-dessous  de  la 
norinale.  Bien  plus,  quelques  heures  avant  la  morl.  la  température  centrale, 
au  lien  de  baisser,  niigmenle  et  atteint  un  fnstigiuni  élevé  à  58°.5>39*, 
tandis  <|ue  la  température  périphérique  jiei'siste  à  5()*.  Cette  élévation 
thermique  centrale  anle  iiiorfem  a  été  rencontrée  dans  d'autres  variétés 
d'entérites  infectieuses. 

Ainsi  donc  le  caractère  essentiel  de  l'algidité  cholérique  est  rhypotliermie 
jH-riplicrique,  et  l'élévation  ou  l'état  normal  de  la  température  centrale, 
t'ettc  disjonction  entre  les  deux  tempéraliires  n'est  fias  sj)éciale  au  clioléra 
infantile;  elle  aétc  rencontrée  dans  le  choléra  de  l'adulle. 

L'aigtdité  caractérisée  par  le  refroidissement  et  la  cyanose  n'est  pas  le 
seul  symptitme  essentiel  de  la  .seconde  |>t'>riode  du  choléra  infantile.  Elle  est 
a<-coni|tagnér  de  cidlapsus.  L'enfant  est  sommileut,  ne  bouge  plus,  reste  fixé 
dans  son  lit,  la  bouche  et  les  yeux  à  demi  ouverts.  Les  membres  sont  agités 
de  petits  trciiihlements  librillaires,  les  doigts  exécutent  des  niouvcuientH 
inconscients:  il  existe  de  la  cnr|>hologie.  A  ce  uKunent.  les  uicndircs  pré- 
sentent encore  une  certaine  souplesse,  mais  bientôt  ils  deviennent  en  étal  de 
llexion  et  |irésenleut  une  ceiiaine  raideur.  La  tête  et  le  cou  se  prennent,  si 
bien  que  l'enlant  est  élendii,  en  opislhotiinos,  le  visige  regardant  en  haut. 
tlette  raideur,  déliiilant  |Nir  les  exiréiiiités,  envahit  peu  k  [ten  les  membres, 
puis  le  Irassin.  le  dos,  je  ventiv.  la  léte  et  la  puilriiie,  si  bien  que,  on  sus- 
pendant l'enfant,  on  rcniaïquc  qu'il  est  eutièreiiient  soudé. 

Dans  l'élat  algide  de  l'enduit,  il  est  un  symptôme  fréquent  qui  fraj^' 
jNir  son  hitensité,  c'est  la  dyspnée.  La  respiration  est  irréguliére,  difRcile. 
Les  mouvements  du  thorax  sont  pénibles,  le  diaphragme  se  contracte  avec 
éiieiffie,    si   bien   qu'à  chaque   resptratiiui  l'épigastre  est   le  sié^e  d'une 
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rirtaiiie  dépression  analogue  au  tirage  sous-sternal  de  la  diphtérie  laryngée. 
isMe  dyspnée  ne  relève  d'aucune  lésion;  on  ne  trouve,  en  effet,  ni  obstacle  à 
b  pénétration  de  Tair,  ni  lésion  pulmonaire  (liednar).  D*apres  Gerhardt, 
t*Ue  dyspnée  est  due  à  Tanémie  bulbaire;  pour  d'autres,  k  l'intoxication 
srcoodairc  à  rinfection  ;  pour  d'autres,  à  ruréniie.  Si  on  examine  de  près 
cette  dyspnée,  on  remarque,  fait  sur  lequel  a  insisté  Parrot,  que  les  respira- 
tions se  font  moins  librement  qu\^  Tétat  normal,  mais  que  leur  nombre 
n'est  pas  accru.  Contrastant  avec  la  vigueur  des  mouvements  respiratoires, 
«m  remarque  qu'avec  Tal^idité  et  le  refroidissement  le  cœur  perd  de  sa  forc(» 
et  de  sa  frétjucnce. 

La  palpation  de  Taire  cardiaque  ne  permet  (|ue  difficilement  de  sentir  \v 
tïnK  précordial,  tant  ce  dernier  est  faible  et  tant  les  mouvements  respini- 
loires  sont  énergiques.  Le  pouls,  à  mesure  que  Talgidité  augmente,  perd  de 
plus  en  plus  de  sîi  force  »»t  devient  filiforme.  Cependant  il  est  exceptionnel 
de  le  percevoir  à  Fétat  de»  simple  ondulation  :  perdant  de  sa  force,  il  a  éga- 
lement moins  de  fréquence.  Après  la  légère  accélération  qu'il  présentait  à 
b  première  période  (90  à  120),  le  pouls  tombe  à  00,  iO,  50  pulsations. 

Durant  l'algidité,  l'enfant  clioléri(|ue  diffère  de  l'adulte  dans  la  même 
Ntuation;  ce  dernier  sort,  en  elFet,  de  sa  soninolence  et  émet  quelques 
|)bintes,  quelques  cris  à  l'occasion  des  craiiq)es.  Le  nourrissim  parait  peu 
MNiffrir  de  ces  crampes  (Fernet).  On  ne  trouve  pas,  en  effet,  le  relief  dur  de 
b  contraction  nmsculain*  (pii  est  le  signe  apparent  de  la  crampe.  Pendant  la 
période  d'algidité,  les  vomissements  et  la  diarrhée  piTsistent  avec  leur  inten- 
Mté  et  leurs  caractères  (jue  nous  avons  étudiés  dans  la  première  pério<le. 
La  langue  est  sèche,  froide,  recouverte  de  mucus  desséché  ou  fdant,  vis- 
queux comme  du  blanc  d'œuf.  On  peut  à  ce  moment  obsener  la  présence 
liu  muguet. 

L'enfant  en  algidité  diffère  essentiellement  de  l'adulte  à  cette  période  : 
re  dernier  présente  un  amaigrissement  rapide  et  il  est  facile  de  faire  un  pli 
persistants!  la  |K'au.  L*enfant,  nu  contraire,  ne  maigrit  que  peu  ou  du  moins 
rel  amaigrissement  est  peu  visible.  Cela  tient  à  cecpie  le  pannicule  adipeux, 
noniialement  bien  fourni,  (levi(»nt  connue  figé;  la  peau  présente  une 
rertaine  rudesse  an  loucher,  elle  est  connue  gelée  et  donne  la  sensation  du 
niir.  Par  le  fait  de  la  spoliation  sanguine  apparaît  un  durcissement  de  la  peau 
et  du  tissu  conjonctif  sous-cutané:  vu  un  mot  il  survient  du  sclérème  dur, 
Mwlogiie  fin  sclérènn»  (jue  l'on  peut  observer  dans  le  cours  de  la  débilité 
nmgénitale,  dans  l'algidité  progressive  de  ller\ieu\. 

CeiKînd.'int  dans  l'infection  digestive  Tétiologie  est  spéciale:  la  graisse  se 
fiffe  |)ar  soustraction  de  l'élément  a(|ueux  et  baisse  de  la  température 
<Bouehut,  Uilliet  et  Ibu-tliez,  Loschner,  Widerliofer,  lligal  et  (ih^nentowsky, 
l^rrot).  hï  face  interne  de  la  cuisst»,  le  moll(»t  sont  connue  gelés,  la  peau  est 
Jî»»ine  de  cire,  presque  blancbe,  colorée  en  bleu  aux  parties  périphériques 
'"*«iii«,  pi(Mis).  On  ne  |»eut  praticpier  de  pli  à  la  peau  tant  cette  dernière  es! 
*lh*'rpnte  au  tissu  conjonctif  sous-cutané.  l/inq)ression  du  doigt  peut  se 
'■•fc,  mais  |>ersiste.  Si  on  vient,  en  ellel,  à  examiner  au  point  de  vue  anat<»- 
'iiique  le  |mnnicule  adipeux,  on  voit  qu'il  est  épais,  blanc,  anémique  au  plus 
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haut  point,  tel  qu'il  est  diflicile  dVn  tirer  une  goutte  de  liquide  par  expres- 
sion, contrairement  à  ee  qui  a  lieu  dans  le  selérèuie  mou.  Le  sclérème  de 
iïnfection  algide  ap|)arait  rapidement  comme  Talgidité;  en  24  à  48  heures 
il  est  déjà  formé.  Il  est  d'autant  plus  marqué  que  Fenfant  est  plus  gras,  plus 
]>otelé.  L'enfant  C(»pendant  maigrit  et  d'une  façon  très  notable,  Parrot  a  pu 
noter  jusqu'à  100  granunes  de  diminution  de  poids  journalière,  dans  les  cas 
intenses;  dans  les  cas  moyens  ordinaires  la  diminution  serait  de  6  graiumes. 
pour  1000  par  jour.  Le  sclérème,  l'algidité,  la  cyanose  ne  sont  pas  les  seuls 
signes  apparents  de  la  diminution  de  l'élément  aqueux.  Les  os  du  crâne 
n'étant  pas  soudés,  les  fontanelles  se  dépriment,  surtout  la  fontanelle  anté- 
rieure, et  s'enfoncent,  les  os  chevauchent  les  uns  sur  les  autres,  principale- 
ment le  pariétal  au-dessus  du  frontal  ou  de  l'occiput.  Telle  est  la  période 
d'algidité. 

Marche  de  Vinfeclion  algide.  —  La  maladie  présenta»  une  marche  rapi- 
dement progressive.  La  première  période  dure  de  5  à  (>  jours;  cependant, 
dans  quelques  c^ns,  le  collapsus  et  l'algidité  s'établissent  rapidement  alors 
(|ue  les  troubles  digestifs  sont  peu  marqués  ou  peuvent  manquer.  lIenoc*h  et 
Widerhofer  ont  observé  des  cas  de  choléra  sec.  L'algidité  et  le  collapsus 
apparaissent  peu  à  peu,  en  l'espace  de  quelques  heures,  et  augmentent  de 
plus  en  plus  d'intensité  pour  aboutir  à  la  mort. 

La  durée  totale  de  la  maladie  est  courte,  de  quelques  heures  à  4  ou  ojoui's. 
La  mort  survient,  en  général,  entre  2 et  5  jours.  Le  refroidissement  augmente 
de  plus  en  plus  :  la  t(»mpérature  baisse  et  dans  le  rectum  et  dans  l'aisselle. 
(T.  R  =  57**  —  T.  A  ^  55^,8,  ô5**,5.)  Cependant,  dans  quelques  cas,  on  a 
pu  observer,  <|uelques  luuires  avant  la  mort,  alors  que  la  température  axillaire 
était  à  ôO**,  la  tempéi'ature  centrale  monter  à  59*,5-40".  Cette  dernière  peut 
persister  après  la  mort,  comme  dans  le  choléra  chez  l'adulte.  Dans  les  der- 
niers moments,  on  peut  observer  quelques  mouvements  cloniques  dans  les 
muscles  des  yeux.  Les  muscles  des  membres  sont  plutôt  atteints  de  laideur 
tétanique,  le  cou  est  en  opistholonos.  Les  pupilles,  qui  ont  été  dilatées 
durant  toute  la  maladie,  persistent  à  cet  ét^it  de  dilatation  jusqu'à  la  mort. 

On  peut  observer,  quel(|ues  heures  avant  la  mort,  l'apparition  d'un  léger 
degré  de  tympanisuH»  qui  semble  indi(|uer  le  début  des  fermentations  intes- 
tinales de  la  mort.  Celle-ci  passe  inaperçue  tant  le  tableau  vivant  se  rapproche 
de  l'enfant  mort.  La  dyspnée  diminue  et  s'éteint  progressivement,  le  pouls 
devient  de  plus  en  plus  imperceptible.  Dans  les  cas  heureux,  où  la  guérison 
sunient,  l'enfant  présente  une  réaction  légère.  La  chaleur  revient  progres- 
sivement, le  pouls  s'élève,  le  regard  devient  vif  et  mobile.  Les  troubles 
digestifs  cessent,  l'urine  réapparaît,  et  l'enfant  revient  rapidement  à  la  santé. 
A  cette  période  de  réaction,  la  diarrhéi»  |»eut  changer  de  nature  et  devenir 
verte:  c'est  une  crise  biliaire  qui  juge  la  maladie. 

Proîiostir.  —  L'infcH'tion  algide  est  sérieuse,  car  les  3/4  des  enfants 
(Rilliet  et  Barthez),  ou  la  1/2  (Widerhofer),  sont  voués  à  la  mort.  Elle  est  la 
maladie  de  Tenfant  non  sevré  et  au  lait. 

7"  Forme  toxique  (rËscherich*,  —  Elle  a  été  observée  sous  la  forme 

I*)  Jahrb.  f.  Khid.,  IÇMïO.  vol.  XI. 
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épîdémîque  par  Eschorich,  chez  des  enfants  avant  le  4''  mois.  Elle  est  très 
fUniTC,  puisque,  sur  25  enfants,  23  sont  morts. 

La  gaslro-enlérite  débute  par  de  l'abattement,  de  la  pâleur,  de  Tîmorexie 
accompagnée  de  baisse  de  poids.  La  diarrhée  apparaît  légère,  jaune,  fade, 
alcaline,  non  fétide,  sans  ténesme  et  sans  production  de  gaz.  Bientôt  les 
Toniissements  apparaissent  et  Tenfant  prend  le  type  du  choléra  infantile. 
Cependant  on  ne  peut  attribuer  les  symptômes  aux  déperditions  acpieuses; 
ils  relèvent  de  Tintoxication. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre  ;  le  ventre  se  ballonne  légèrement,  des  raies  appa- 
raissent dans  le  poumon  et  l'enfant  meurt  en  7)  à  8  jours.  Les  urines 
contiennent  quelquefois  de  Talbumine,  et  beaucoup  d'indican. 

C'est  dans  cette  forme  (pi'Escherich  a  observé  un  bacille  analogue  au 
pseudo-diphtérique. 

8*  Forme  nerveuse.  —  l)'Espin<»  et  Picot  ont  noté  des  accès  de  toux, 

Jallure  coquelucheuse,  qui  cessent  avec  la  maladie  digestive.  J'ai  observé 

fréquemment,   pendant   Tété,   des   phénomènes  du   même  genre   (fausses 

("oqueluchcs),  surtout  quand  la  maladie  est  à  peine  ébauchée  ou  n'existe 

pas  encore.  En  voici  les  principaux  signes.  Un  enfant  a  de  la  fièvre,  (|ui  s\»st 

installée  avec  une  certaine  brusquerie  et  un  certain  éclat;  la  température  est 

montée  à  59M0*,  le  pouls  à  1 20, 150,  régulier.  Avec  cette  fièvre  apparaît  de  la 

toux  sèche,  quinteuse,  parfois  incessante.  On  ne  trouve  rien  à  l'examen  que» 

b  toux  et  la  fièvre.  Cependant  l'attention  est  attirée  sur  le  système  nerveux  : 

on  note  quelques  tics,  du  grincement  de  dents,  quelque  raideur  du  cou,  de 

rexagération  des  réflexes,  et  des  accès  de  «  signe  de  Kernig  »,  passagers, 

observés  le  matin  et  disparaissant  le  soir.  En   poursuivant  Texamen,  on 

remarque  la  fétidité  des  selles.  Malgré  la  quinine,  Tantipyrine,  les  bains,  les 

symptômes  persistent.  Il  suffit  de  mettre  l'enfant  îi  la  diète  hydrique,  de  lui 

donner  un  purgatif,  pour  que  tous  les  symptômes  disparaissent.  La  toux 

d'été  des  nourrissons  nVst  que  cette  forme  de  la  maladie  digestive.  Celle-ci 

est  importante  à  coimaître,  car  le  traitement  de  la  toux  par  les  calmants  ne 

fait  que  l'augmenter.  Dans  bon  nond)re  de  cas,  on  note  du  tirage,  et  de  la 

ioux  aboyante  de   faux   crouj).    Bon    nombre  de    laryngites    striduleuses 

n4èvent  de  la  maladie  digestive. 

A  un  degré  plus  léger,  cette  [orme  peut  se  caractériser  simplement  par 
delà  toux  et  de  la  fétidité  des  selles,  sans  état  fébrile. 

ft*  Forme  asthmatique.  —  Vn  pas  de  plus  et  nous  observons  Tasthme 
dyspeptique  décrit  par  lîenoch  et  Silbermann.  En  pleine  maladie  digestive, 
un  accès  d'asthme  apparaît,  avec  intégrité  parfaite  des  organes  thoraciques. 
la  respiration  est  gênée,  h'ute  :  l'enfant  éloun*e,  devient  cyanose.  Puis  l'accès 
**  calme  pendant  quelques  heures  pour  revenir  ensuite.  Ces  accès  suivent  la 
"i^he  de  la  malsidie  digestive,  s(»  calmant  ou  s'aggravanl  avec  elle. 

Uy^  Forme  pulmonaire. —  Nous  ne  parlons  pas  de  la  dyspnée»  sine  materia, 
Radiée  plus  haut.  Dans  le  cours  des  gastro-entérites,  on  peut  voir  survenir 
de  véritables  accès  de  congestion  pulmonaire  (S(»vestre*,    Renard',    Le- 

'">  ScfBfrmE.  Soc.  méd.  de»  Mp.,  14  janvier  i8H7. 
^)  Ruin.  ThèM  de  Pari».  i81«. 
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sago').  Ycrs]e.>'()ii4'joiirdi'ln  iii»ln(licap]Kimissontdcladj-s|)nvo,de  la  toux, 
diilHittciiionl<lt'snili>scliinpzotd(>l'i'Iératîondela  Icmpéralure.  Cette  dernière 
jM'ul  précéder  l'iicfi's  gHiliiionnire.  A  ce  iiiomont.  In  diarrhée  peut  s'amender 
lin  se  suspendre.  Lii  toni  est  liintol  légère  el  rare,  InnIAt  fréquente  et 
diinnnnt  lien,  ]Kir  !<on  intensité,  à  des  vomissements  répétés.  Li  dyspnée  est 
modérée,  rnremont  inltmse  et  aeeoin)>aj{née  de  syniptàmcs  aaphyxiques. 

Li  lièvre  monte  à  r»l>"-iO*.  le  gionls  ù  120-150.  La  courbe  ther- 
mique est  vari,ible.  HIe  reste  à  ce  taux  élevé,  on  plateau,  2  à  5  jours, 
puis  tombe  à  lîS',  Tyl'.  l'arlbis,  après  2  à  5  jours  d'apiTexie,  la  leiupémtun' 
rcmonle  :  il  y  a  un  nouvel  accès.  I.a  courbe  sui\'ante,  emprunta  à  Renard, 
en  est  un  exemple  évident. 
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X  l'auscultaliou,  on  trouve  de  la  rudesse  de  la  icspiration,  de  la  dimi- 
nution du  nmrmure  vésiculaire  avec  quelques  ndes  lins.  Parfois  la  respira- 
lion  est  uu  peu  souillante  à  l'expiratioii.  lue  lé)fère  iibseurité  du  son  à  la 
percussion.  Il  n'y  a  ni  siibmatité,  ni  matité. 

Ces  signes  correspondent  à  des  boultées  de  congestion  pulmonaire  plu» 
ou  iimins  intense.  Ils  sont  variables  d'un  jour  à  l'autre  ;  perçus  à  la  base*  . 
ils  disitnriiissent  |>our  appiu-aiire  dans  l'aisselle  ou  dans  l'autre  poumon.  Li^s 
signes  pulmonain's  manquent  de  stabilité.  Ce  l'ail  élimine  l'idée  de  l'esislen^^*: 
d'une  complicaliou  bronclio-pneimioniqiie.  Si  la  maladie  digcstive  aboutit  à 
la  mort,  ces  pliénmnènes  pulmonaires  )K>uvenl  persister  jusqu'il  la  fisr» 
Itenard  ])arle  de  véritables  récidives  de  ces  accès  piilmonairt's  cnlncidife.B.~& 
avec  dos  reprises  de  la  maladie  digeslive. 

ll'*/''orMiewiéH('ii(/A*(HiHietetBarlbez).  —  Cette  forme  est  principalcm^n 
obsei'vée  dans  les  gas  Ira -entérites  pyrétiqiies  et  dysentérlformes.  RillieL  «.^ 
llartiiez  la  décrivent  sous  le  nom  de  l'orme  •  luéningilique  de  la  diarrhé»     *. 

ilutinel'  a  uiontié  loute  ['importance  des  inferlions  secondaires  dnais 
rex|>lication  <ie  ces  phénomènes  méningés.  C.eux-ci  no  se  présentent  f»^s 
toujours  suivant  le   même  aspect,  l/eiifaat,   en  général,  depuis  (|uel(|'i«^'S 
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jours,  souffre  dv  la  maladie  intestinale,  (|iian(l,  peu  à  peu,  il  devient  souino- 
leiil,  les  uicinbres  en  résolution,  mous  et  sîuis  résistance.  L(»s  j)aupières 
soulevées,  on  note  que  les  pupilles  sont  dilatées,  souvent  inégales,  avec- 
un  léger  strabism<^  La  fontanelle  est  distendue,  légùi*emenl  bombée;  la  faee 
i»st  le  siège  de  réactions  conj^cslives,  rapides;  la  raie  méningitique  est 
rn'»(|uente.  La  respiration  est  lente,  avec  ((uelques  pauses  et  arrêts.  LVnfant 
|iarait  endormi  ;  cependant  si  on  Texcite,  il  crie,  se  plaint  et  n  aime  pas  la 
luniièrc. 

Le  signe  de  Kernig  est  fréquent,  léger  et  passager,  et  n'acquiert  pas 
Tinlensité  qu'il  présente  dans  la  méningite  cérébro-spinale.  11  peut  même 
élre  intermittent,  exister  le  matin  et  dis|)araitre  le  soir. 

Le  |>ouls  est  accéléré,  du  fait  même  de  la  maladie  initiale,  mais  en 
jît'néral,  on  n'observe  pas  les  accélérations  élevées  à  150-160  des 
imVmgites  cérébro-spinales,  ni  les  ralentissements  intenses  à  40  ou  les 
irn»friilarités  des  uu^ningites  tuberculeuses.  La  température  donne  peu  de 
rt'Qseignements,  car  ell<*  est  (hie  à  la  maladie  intestinale;  cependant  la 
complication  est  annoncée  sur  la  courbe  |)ar  une  (»xacerbation  thermique, 
qui  ee|)endant  n'est  pas  constante. 

La  résolution  musculain^  va  parfois  jus(|u'à  la  paralysie  (paraplégie) 
tlk>zy),  paralysie  totale  (llutinel).  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  Tenfant, 
au  lieu  d'être  en  résolution  nnisculaire,  est  en  défense;  les  muscles  sont  un 
|H»u  raides  à  la  flexion  des  mendjres.  On  peut  voir  même  de  la  raideur 
î^iwnlanéc,  de  la  contracture  localisée  (torticolis)  ou  généralisée.  Tels  sont  les 
\MU|)tômes  de  la  forme  méningée.  Ce  qui,  à  mon  sens,  est  le  plus  iinpor- 
lant,  n'est  pas  l'étude  de  chacun  d'eux  en  détail,  mais  leur  allure  générale, 
l«nr  agencement. 

Ces  signes,  légers,  souvent  à  l'étal  d'ébauche,  peuvent  même  passer 

ma|H»rcus  pour  un  «îil  peu  exercé.  11  faut  souvent  les  chercher.  —  Ils  sont 

^fobileis  et  extrêmement  varialfles,  intenses  le  matin,  à  peine  visibles  le 

•^Mr.  —  Ce  peu  de  fixité  est  un  des  signes  les  plus  caractéristiques  de  la 

'^Motion  méningée.  De  [»lus,  c(»s  phénomènes  sont  apparus  tout  d'un  coup  et 

^"*Hsenl  de  même;  ils  sont  liés  à  la  maladie  digestiv(?  et  disparaissent  avec 

^*ïle.  Est-ce  à  dire  cju'il  y  a  toujours  guérison  de  celle  couq)licalion?  Il  en  est 

•*  rlle  comme  des  broncho-pneumonies  secondaires.  L'infection  des  méninges 

|N*iil  prendre  le  dessus  et  agir  |)our  son  propre  compte.  Les  signes  deviennent 

•î\es  et  augmentent  d'intensité.  Kn  ce  cas,  le  pronostic  doit  être  réservé. 

La  |Mmction  lombaire  donne  des  renseignements  précieux  (liulinc*!)  et 

^«loiitre  (|ue  la  pression  est  forte  et  (|ue  le  li(|nide  sort  abondant  :  il  y  a 

•'hydrocéphalie  aiguë.  Le  li(|tiide  est  plus  albumineux.  Il  n'y  a  pas  de  germes 

'^  h  culture  (Lesage,   Thiercelin,   llutinel)   :  on  admet  alors  une   origine 

^«aique.  Cependant,  avant  de  conclure  à  la  stérilité  du  li(|uide,  il  faut  fain* 

^les  inoculations  aux  animaux,  car  le  liquide  stérile  peut  tuer  un  animal  qui 

démontre   l'existence   de   tel   ou    tel    microbe    (diplo-slreploco(|ue,   etc.). 

Liiainen  de  l'exsudat  (après  centrifugation),  mcmtre  qu'il  y  a,  ^i  la  fois, 

t^lynucléaires  et   mononucléaires  en  quantité  variable,  ce   (pii   sera   déjà 

indiqué  par  l'état  optique  du  li<piide.  Le  licpiide  (llutinel),  après  expérience 
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laite,  no  contient  ni  bleu  de  métliyle,  ni  iodure  :  les  méninges  restent 
imperméables.  Le  taux  des  chlorures  est  élevé.  En  un  mot,  l'examen  du 
liquide  permet,  jus<prà  un  certain  point,  d'éliminer  la  méninîifite  tubercu- 
leuse, mais  non  la  méningite  cérébro-spinale. 

On  ne  confondra  pas  cette  forme  méningée  avec  la  méningite  tubercu- 
leuse. Le  début  brusque,  la  variabilité  et  la  mobilité  des  signes,  leur 
disparition  rapide  avec  le  traitement,  Texistence  de  signes  gastro-intestinaux 
éliminent  cette  dernière.  La  méningite  cérébro-spinale  est  parfois  plus  difli- 
cile  à  diagnostiquer.  Cependant  la  fixité  des  signes,  l'intensité  des  raideurs, 
rélévation  de  la  température,  Taccélération  intense  du  pouls,  l'absence  d** 
signes  gastro-intestinaux  sont  en  faveur  de  la  méningite  cérébro-spinale. 

Si  la  forme  méningée  guérit,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquemment 
observé,  tout  rentre  dans  le  calme  et  il  ne  reste  aucune  trace,  sauf,  quelque- 
fois, de  la  lenteur  dans  le  développement  des  foncticms  intellectuelles. 

Parfois  cependant  on  note  de  l'hydrocéphalie  aiguë,  qui  peut  ])ersister  et 
évoluer  pour  son  propre  compte  (lltitinel,  M  va,  Marfan,  P.  Merklen  et 
Devaux.  Voir  Hydrocéphalie  et  thèse  de  Kenoult,  1905). 

Ia\  cas  signalé  par  Marfan  est  évident.  Dans  le  cours  d'une  gastro- 
entérite,  Tenfant  est  pris  de  phénomènes  méningés.  La  maladie  guérit, 
mais  les  signes  de  la  tête  persistent.  Le  crâne  augmente  de  volume  et 
devient  hydrocéphalique  ;  Tceil  droit  s'atrophie.  A  l'autopsie,  on  constata 
une  hydrocéphalie  ventriculaire  due  à  une  thrombose  des  sinus. 

J'ai  également  obsené  un  fait  de  ce  genre.  Un  enfant  de  15  mois  est 
atteint  de  gastroHMitérite  aiguë  à  forme  méningée  (fontanelle  distendue, 
somnolence,  strabisme  interne  de  l'œil  droit,  etc).  Peu  à  peu  tout  rentra 
dans  le  calme  ;  cependant  la  font^anelle  resta  distendue.  Sur  ces  entrelaites, 
on  mit  à  l'enfiint  un  béret,  qui  allait  bien  au  volume  de  la  tête.  A 
quelques  jours  de  lu,  a|)rès  une  série  «le  purgatifs,  ou  s'aperçut  que  b» 
béret  devenait  très  grand  et  descendait  jusqu'aux  oreilles. 

La  fontanelli^  s'était  aHiiissée  et  la  léte  avait  diminué  de  volume. 
Depuis  cet  épisode,  l'enfant  jouit  d'une  santé  parfaite. 

1 2*"  Forme  hépatique. — D'une  façon  générale,  le  foie  ne  présente  aucune  • 
modification  cliniqu«\  Il  n'y  a  pas  d'ictère.  Cepemlant,  si  la  maladie  traîne 
en  longuem\  l'organe  |>eut  s'hypertrophier.  L'organe  dépasse  le  rebord  des 
fausses  côtes.  Il  est  régulier  et  indolore.  Les  altérations  histologiques  ne 
manifestent  pas  leur  présence  diniquement. 

Chez  le  nouveau-né  on  observe  souvent  de  l'ictère  infectieux  avec 
gastro-i'utérite.  Cette  di^scriplion  sort  de  notre  cadre  d'études,  et  nous 
renvoyons  le  lecteur  à  un  mémoire  que  j'ai  |>ul)lié  avec  Demelin*  et  à 
l'article  Ictère  du  nouveau-né  de  ce  dictionnaire. 

13*  Forme  rénale.  —  On  peut  observer  une  véritable  néphrite  infectieuse 
dans  60  pour  100  des  cas,  d'après  Bernhardt.  On  constate  dans  l'urine  de 
l'albumine,  des  cylindres,  parfois  des  hématies  et  des  leucocytes  (Baginsky, 
Fenvick,  Zamiiresco,   Macé  et   Simon,  Moser  et  Czerny,   Chiari,   Epstein, 

(')  Hevue€iemvd.,imi. 
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Lesné*).  Si  la  diarrhée  est  intense  el  s'il  y  a  dos  dé|)ots  uraliques,  ranuric» 
|)ent  apparaître.  Koplik,  Lesné  ont  observé,  dans  la  maladie  lente,  de 
lowlème  des  membres  inférienrs,  snr  le  dos  du  pied  et  la  partie  antérienre 
dt^  jambes.  On  peut  voir  survenir  des  eonvulsions  ou  du  coma  sans  fièvre 
ou  de  la  dyspnée  sine  inateria.  A  Tautopsie,  on  note  les  lésions  de  néphrite 
tpie  nous  avons  étudiées  plus  haut. 

\¥  Entérihcolite  aUjnë  (Widerhofer).  — On  Tobserve  surtout  au  sevrap^e, 
chez  des  enfants  qui  ont  une  mauvaise  alimentation.  La  inaladii»  vient  par 
crises,  à  répétition,  chez  des  enfants  qui  ont  ou  un  mauvais  intestin  hérédi- 
taire avec  constipation,  ou  une  gastro-entérite  chronique.  En  ce  cas,  il  y  a 
tiHijours  un  état  de  paresse  de  l'intestin,  qui  précède  Taccès  dVntéro-colile. 

On  peut  observer  plusieurs  crises  chaque  année.  A  coté  de  cette  variété, 
qui  correspond  à  Tentérite  nmco-membraneuse  de  l'adulte,  il  existe  une 
entéro-colitc  aigué,  dysentériforme,  épidémi(|ue,  (pii  frappe  plusieurs 
enfants  d'une  même  famille.  L'épidémicité  sépare  cette  variété  de  l'accès 
denléro-colite  décrit  plus  haut.  Kn  outre,  on  observe  dans  la  variété  épidé- 
inique  une  quantité  de  sang  et  de  pus  beaucoup  plus  grande. 

Le  terme  entéro-colite  indique  que  le  processus  infectieux  a  son  maximum 
(iV'lection  sur  le  gros  intestin.  Dans  la  gastro-entérite  ordinaire,  on 
remarque  déjà,  sur  les  langes,  une  certaine  quantité  de  umcus.  L'examen 
microscopique  démontre  l'existence  de  quel(|ues  cellules  de  (les(|uamation. 
L'enléro-colite  présente,  au  contraire,  une  quantité  trÙH  grande  de  umcus, 
qui  forme  l'élément  prédominant  et  primordial.  De  là  les  noms  d'entérite 
glaireuse,  d'entérite  muqueuse.  En  examinant  attentivement  ce  mucus,  on 
peut  remarquer  parfois  des  traînées  grisâtres  de  pus.  D'ailleurs  l'examen 
microscopique  permet  de  reconnaître  l'existence  d'une  grande  (piantité  de 
cellules  épithéliales  et  de  leucocytes.  De  temps  à  autre,  des  filets  rouges  de 
sing,  qui  peut  être  plus  abondant  :  de  là  le  nom  d'entérite  dysentériforme. 

On  remarquera  de  plus  la  faible  (piantité  des  déperditions  acpieuses  :  la 
iliarrhée  est  légère.  On  a  signalé  parfois  la  présence  de  sable  brunâtre. 
I^s  signes  généraux  sont  variables.  L'abdomen  esl  creux,  dur,  contracté,  <mi 
défense,  douloureux  à  la  pression,  surtout  sur  le  trajet  i\\\  colon  desc(»ndant, 
qui  roule  sous  le  doigt,  connue  un  tube  de  caoutchouc.  Il  y  a  du  lénesme 
ci  l'enfant  crie  avant  l'émission  d<'s  selles.  On  a  pu  observer  de  la  cystite. 

L'enfant  vomit  tout  ce  (|u'il  prend  :  la  langue  est  blanchâtre,  saburrale, 
Thaleine  fétide,  la  soif  vive,  l'anorexie  absolue.  L'enfant  revél  bientôt  le 
nui«|ue  d'un  tj'phique  :  les  lèvres  deviennent  fuligineuses,  la  langue  se 
Jessèclie  et  devient  rouge. 

\a  lièvre  est  intense  dès  le  début  :  (  iO")  et  le  pouls  à  120-150,  irré- 
jwlier  parfois.  Mais  bientôt  les  phénomènes  fébriles  se  calment.  Les  urines 
«Mil  rares,  foncées,  brunes,  souvent  albumineuses.  Cet  étal  infectieux  dure 
2  â  5  jours,  puis  tout  se  calme.  Le  sang  dis|mraît,  lelnuico-pus  diminue 
progressivement . 

La  guérisort  est  fréquente.  CependanI  C(Mlaines  épidémies  ont  été  meur- 

I  •  )  U/ctf  ritafo. 
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trières.  Ainsi  Escherich  a  pu  relever  i\  décès  sur  17  cas  dans  «ne  épidéniie. 
Dans  les  cas  pmves,  on  a  pu  déceler  dans  le  sang,  |)endant  la  vie,  la  présence 
de  streptocoques  (Esclierich).  Ajoutons,  de  plus,  que  Ton  observe  fréquem- 
ment les  phénomènes  méningés  étudiés  plus  haut. 

iD""  Entér(M*olite  sèche  (choléra  sec  dllutineP).  —  Dans  cette  Forme,  les 
signes  intestinaux  sont  au  mininmin,  parfois  même  la  constipation  existe 
(Méry*).  Mais  l'état  général  est  très  affecté.  L'enfant  est  froid,  algide,  à  In 
manière  d'un  choléricpie.  La  température  est  sous-normale,  le  pouls  est 
dépressible  et  fréquent.  En  un  mol,  l'enfant  présente  le  tableau  décrit  plus 
haut  du  choléra  infantile. 

On  trouve  l'explication  de  ces  faits  dans  rétatclcTintestin.  Les  selles  sont 
fétides  et  rares,  elles  sont  englobées  dans  du  mucus  abondant.  Il  suffit  d'un 
lavage  |>our  évacuer  le  contenu  de  l'intestin  et  que  tout  rentre  dans  Tordre. 

Telles  sont  les  diverses  formes  de  la  gastro-entérite  aiguë. 

Symptomatologie  des  gastro-entérites  chroniques.  —  Tandis  que  la 
maladie  aiguë  présente  une  symptomatologie  unique,  car  l'estomac  et  l'in- 
testin jmrticipent  au  processus  infectieux,  la  gastro-entérite  chronique  revêt 
plusieurs  as}>ccts  cliniques,  qui  tiennent  à  la  localisation  à  l'estomac  ou  à 
l'intestin.  De  là  des  états  gastri(|ues  et  des  états  intestinaux,  qui,  pouvant 
marcher  de  pair,  sont  souvent  isoles. 

Avant  d'étudier  en  détail  chacun  de  ces  états,  il  est  bon  d'examiner 
r<q)idcment  la  foncticm  normale  du  suc  gastrique  chez  le  nourrisson. 

Chimisme  stomacal.  —  La  digestion  de  l'enfant  nouveau-né  commence 
dans  Testoinac,  mais,  d'après  Trauhé  et  Escherich,  le  rôle  de  cet  organe 
serait  plutôt  celui  d'un  réservoir  et  la  digestion  stomacale  serait  |)eu  imi>or- 
tante  par  rapport  à  la  digestion  intestinale.  Cependant,  connue  le  dit  Thier- 
celin, le  suc  gastrique  peut  se  modifier  dans  TéLit  de  maladie  et  cette  nimli- 
lication  joue  un  grand  rôle  dans  la  [production  des  accidents  de  l'infection 
gastro-intestinale  chroniques  La  digestion  normale  du  lait  se  compose  de 
deux  parties. 

Le  lait  introduit  dans  l'estomac  s'y  coagule  sous  l'inflitcnce  du  lab- 
ferment,  découvert  |)ar  llammarsten,  étudié  par  (îrutzner  et  llcidenheim, 
Itoas,  Kl(»mp<Ter,  Ewald,  Escherich,  Arthus  vl  Pages,  van  Puteren,  Léo, 
Itaudnitz,  Schmn*er.  Ce  labfcrment,  «l'après  Szydlowsky^,  existe  dans  tout 
estoniac,  môme  chez  l'enfant  né  avant  terme.  Le»  labfcrment  coagule  le  lait 
en  grumeaux  compacts,  s'il  s'agit  de  lait  de  vache,  et  en  flocons  nuius  «ît 
menus  s'il  s'agit  du  lait  de  fenune.  Dans  ce  derm'er  cas,  il  i»st  plus  facilement 
attacpiable  par  le  suc  gastn([ue.  Le  petit-lait  qui  résulte  de  cette  coaguiali<iu 
est  en  partie  absorbé  dans  l'estomac.  La  caséine  est  alors  divisée  en  deux 
[mrlies:  l'une  passe  telle  quelle  dans  l'intestin,  l'autre  subit  l'action  du  suc 
gastrique  et  la  transformation  en  peptones  ahsorbables.  Étudions  ujain- 
tenanl  cette  sécrétion  du  suc  gastri(|ue  et  celle  production  de  peptones  de 
caséine. 

(*)  Semai itf  mèdicnU^  IKÎiy. 

{*)  Stfc.  de  péifi/ttrit;  IKW. 

(*;  f*^f{f-  iHfdiv.  Wwhensvh.j  181>i,  n*  ôi,  p.  365. 
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Les  véritables  études  sur  le  chiiiiismc  stomacal  datent  de  Leo^  Depuis, 
le«  recherches  de  Hayem  et  Winter',  de  Clopatt',  de  Thiercelin*  nous  ont 
fourni  des  renseignements  très  précieux  dont  voici  les  résultats. 

L^intérét  dans  la  digestion  stomacale  ne  réside  pas  dans  Tétude  dr 
niCI  lihre,  mais  dans  Tétude  de  riICl  combiné.  «  Les  matières  albunii- 
nnides,  disent  llayem  et  Winter,  p(mr  passer  à  Tctat  de  peptone,  subissent 
cette  transformation  en  revêtant  d'abord  fétat  de  combinaisons  chlorbv- 
driques.  L4ICI,  au  lieu  d'être  déversé  directement  dans  le  milieu  on  diges- 
tion, résulte  ici  d'une  réaction  sur  place.  »  Donc  une  digestion  normale 
peut  se  faire  sans  dégagement  d'HCI  libre.  Tout  est  dans  les  combinaisons 
de  la  sécrétion  chlorurée  avec  les  albuminoldes.  Dans  cette  combinaison,  il 
Ta  ou  non  dégagement  d*IICI  libre.  Chez  un  entant  soumis  au  lait  maternel, 
après  une  heure  de  digestion,  on  tnuive  les  chiffres  suivants  :  Tacidité  totide 
e$l  de  0,02U  à  0,080  pour  iOO.  Les  chlorures  fixes  sont  constants  et  varient 
entre  0,050  et  0,060  pour  100  (exprimés  en  IICI).  Les  chlorures  combinés 
léléments  acides)  aux  éléments  du  lait  surpassent  Tacidité  totale  et  par  suite 
luie  partie  de  ces  chlorures  est  alcaline  ou  neutre. 

Dans  cette  combinaison  des  éléments  chlorés  de  la  sécrétion  avec  les 
albuminoldes,  il  ne  se  dégage  pas  dlfCI  libre.  Toute  Tacidité  est  due  aux 
i-hlorures  fixes  et  combinés.  En  un  mot,  tous  les  éléments  chlorés  de  la  sécré- 
tion sont  occupés  à  la  digestion  du  lait.  Aucune  part  n'est  peitlue  à  la  pr.»- 
duction  de  rilCI  libre,  ([ui  ne  sert  à  rien.  Au  contraire,  chez  un  enfant 
nourri  artificiellement,  la  digestion  est  pervertie  ou  du  moins  elle  présente 
imélat  iTexcitation  particulière.  Aussi  Tacidité  totale  est  à  0,100  pour  IOO. 
Les  chlorures  fixes  sont  consLints  de  0,050  à  0,060  pour  100.  Les  chlorun»s 
combinés  aux  éléments  du  lait  (éléments  acides)  sont  inférieurs  à  Tacidité 
totale,  de  sorte  que  la  différence  entre  l'acidité  de  ces  chlorures  et  l'acidité 
totale  est  due,  soit  à  de  TIICI  libre,  car  une  partie  «le  la  sécrétion  chloré*» 
dans  ce  cas  ne  se  cond)ine  pas  et  donne  de  TIICI  libre,  soit  à  des  acides 
de  fennentation  (lactique,  acétique). 

\im\  donc  ces  analyses  confirment  le  fait  bien  connu  quc^  le  lait  de 
femme  est  supérieur  au  lait  de  vache,  car  ce  lait  de  fenmie  est  transformé 
|«r  l'estomac  avec  moins  de  travail  et  sans  [)roduction  d'éléiiM»nts  inutiles  : 
l«  acides  libres.  D'après  Thiere(»lin,  la  digestion  est  toujours  terminée  après 
une  heure  et  demie  :  on  ne  trouv<»,  en  effet,  à  cette  daU',  (|ue  fort  peu  de 
liquide  dans  l'estomac.  S'il  m  est  ainsi,  chez  l'enfant  au  biberon,  il  existe 
toujours  des  fermentations  dues  à  cette  perversicm  du  chimisme.  dépendant, 
d  après  Gdm^,  le  suc  gastri(|ue  normal  modère  les  fermentations  micro- 
biennes dans  l'estomac,  surtout  s'il  y  a  de  l'IlCI  libre.  Tne  partit»  de  THCI 
*^n'lé  transforme  en  chlorures  les  phosphates  nécessaires  au  développement. 

Altérations  du  chimisme.  —  Dyspepsie  (forme  de  Weill  et  Pohu*^). 

■'•  Uo.  BrHin.  kiin.  Woch.,  18HH,  n'  4H. 

'■  lâTui  et  Wi?ir»:n.  Du  chtmismr  nlom/ual,  ï'.iiis,  IKÎM.  —  IIatï:*.  Th^rfipt'nfit/ni\  i.  IV,  |i.  517. 

•*'  IxoTATT.  Hrvue  df  méd.,  avril  IHttt, 

••■  TmiMXLi?!.  Tk/^êf  de  Parix,  IWi. 

•'.  Jmkr.  f.  kindrrhrilk.,  IK»),  f.  31,  |».  1K7. 

'  Ifoii  médirai,  IMH).  n*  VJ. 
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Les  ôUits  clys|)opli([uos  ont  été  jusquà  co  jour  pou  étudiés.  Weill  et  Pchu 
ont  décrit  une  dyspepsie,  earactérisée  par  la  lenteur  de  révolution  de  la 
digestion.  En  «général,  la  digestion,  chez  le  nourrisson,  dure  environ  une 
heure  et  demie.  Dans  les  faits  de  Weill  et  Pehu,  la  durée  lut  de  2  à  5  heures, 
malgré  lahsence  de  dilatation  de  restomac. 

L'analyse  chimique  montre  que  la  digestion  est  normale,  mais  que  son 
évolution  est  longue.  On  ne  trouve  pas  d'IlCI  libre.  Cette  dyspepsie  est 
bénigne.  En  voici  les  symptômes.  Le  nourrisson  a  des  vomissements  régu- 
liers, faciles,  sans  odeur  de  fermentation,  survenant  un  (juart  d'heure  ou  um* 
demi-heure  après  l'ingestion  de  tout  lait.  Ils  sont  périodiques  et  ne  présentent 
pas  traces  de  sang.  L'appétit  est  normal  ou  exagéré.  Les  fonctions  digestives 
sont  régulières  :  il  n'y  a  ni  diarrhée,  ni  constipation,  ni  gros  ventre.  On 
note  de  l'amaigrissement  et  une  diminution  progressive  de  poids. 

Cet  état  passager  dyspeptique  (»st  bénin  ;  il  guérit  par  le  lavage  d'es- 
tomac. 

Accès  d'acétonômie  (Marfan*).  —  On  les  observe  i-aremenl  chez  le 
nourrisson.  D'une  façon  périodique,  l'enfant  présente  des  accès;  il  vomit 
tout  ce  qu'il  prend.  Les  vomissements  sont  acides,  d'odeur  acétonéiuique  ; 
les  urines  contiennent  de  l'acétone.  La  soif  est  vive,  la  langue  se  dessèche, 
le  ventre  se  creuse,  s'excave,  la  peau  se  flétrit,  le  visage  s'amincit,  les  yeux 
sont  creux,  effilés,  les  meiid)res  inertes,  la  tête  ballante.  L'amaigrissement 
est  rapide.  Cet  accès  est  court,  mais  il  récidive. 

Accès  de  spasme  pylorique  (Pfaundler*).  —  Pendant  les  premières 
semaines,  l'enfant  vomit  tout,  même  la  moindre  <piantité  de  lait.  H  maigrit 
rapidement.  L'estomac  est  ballonné,  dilaté,  présentant  des  mouvements 
péristaltiques  et  au  niveau  du  pylore  une»  saillie  lisse  et  arrondie  (Finkel- 
stein^).  D'après  Pfaundier,  il  s'agit  d'une  dyspepsie  de  la  naissance,  avec 
spasme  pylori(|ue.  En  effet,  à  l'autopsie,  le  pylore  semble  hypertrophié, 
mais  ce  n'est  qu'une  apparence.  Si  on  déplisse,  en  effet,  lentement  l'estomac, 
cette  saillie  disparaît.  D'ailleurs,  souvent  tout  l'estomac  participe  à  ce 
spasme  :  il  est  petit,  épais,  résistant,  étroit,  plissé,  irrégulier.  11  faut  donc 
r<^jeter  l'idée  d'une  hypertrophie  du  pylore,  car  elle  a  encouragé  certains 
auteurs  à  intervenir  chirurgicalement  et  à  réséquer  le  sphincter. 

Gastro-entérite  chronique.  —  Maladie  du  gros  ventre.  —  La  gastro- 
entérite chronique  peut  succéder  à  la  maladie  aiguë;  par  suite  de  l'intoxica- 
tion profonde  subie  par  l'organisme,  les  fonctions  des  divers  appareils,  sur- 
tout de  l'appareil  digestif,  se  rétablissent  avec  une  certaine  diflieulté  et 
une  grande  lenteur.  La  maladie  peut,  au  contraire,  s'établir  d'emblée,  len- 
tement, insidieusement,  par  petites  poussées  successives. 

La  prise  de  l'estomac  se  caractérise  par  les  vomissements  et  la  dilatation 
de  l'organe;  l'altération  de  l'intestin  par  l'irrégularité  de  ses  fonctions  et 
par  son  développement  anormal  (le  gros  ventre). 

Peu  à  peu,  l'état  général  s'altère;  l'organisme  devient  la  proie  des  infec- 

(*)  Arch.  méd.  de»  enfant»^  1901. 

(«)  Wiener  kiin.  Wfjch.,  10  novcinbn»  1898. 

(»)  Jahr.  far  Kinderheilk.,  1896,  p.  105. 
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tiens  secondaires,  si  bien  qu'il  est  diflicile  de  faire  la  part  de  ce  qui  appar- 
tient à  l'infection  digestive  et  à  ces  infections  secondaires. 

Notons  de  plus  que  la  chronicité  de  l'affection  est  entrecoupée  d'accès 
aigus  pendant  lesquels  le  tube  digestif  subit  une  poussée  d'intoxication. 

État  de  restomac.  —  Le  vonnssement  ne  doit  pas  être  confondu  avec 
la  régurgitation.  Celle-ci  est  due  au  rejet  immédiat  du  lait  trop  abondant 
que  l'estomac  trop  petit  ne  peut  contenir  :  le  lait  est  liquide,  non  coagulé, 
non  digéré.  Le  vomissement  survient,  au  contraire,  quelques  minutes,  un 
«{uart  d'heure  ou  une  heure  après  l'absorption  du  lait.  Le  lait  rejeté  dans 
ces  conditions  se  présente  sous  forme  de  grumeaux  caillés  nageant  dans  un 
liquide  blanchâtre  ou  petit-lait.  Il  existe  des  éructations,  une  odeur  fade  ou 
aigrelette  de  l'haleine.  L'appétit  est  irrégulier,  d'abord  vorace,  puis,  tôt  ou 
tard,  l'inappétence  survient.  L'enfant  souffre  et  crie. 

L'estomac  se  ballonne  et  à  la  longue  peut  se  dilater.  Normalement*,  pen- 
dant les  premiers  mois  de  la  vie,  le  foie,  qui  est  généralement  gros,  recouvre 
complètement  l'estomac,  à  tel  point  que  l'on  voit  seulement  une  partie  de 
l'extrémité  pylorique  de  la  grande  courbure.  Vers  le  ô*"  et  le  4*"  mois, 
l'estomac  s'abaisse  légèrement,  sa  capacité  augmente,  sa  direction  se 
modifie  légèrement,  il  devient  plus  visible  et  moins  recouvert  par  le  foie  et 
le  côlon  transverse. 

Au  début,  la  direction  est  verticale  et  le  grand  cul-de-sac  n'existe  pas 
encore.  Peu  à  peu,  vers  l'âge  de  2  mois,  le  cul-de-sac  pjiori(pie  se  forme  et 
Fcstomac  tend  à  devenir  horizontal  avec  une  légère  obli(piilé  de  haut  en  bas 
et  de  gauche  à  droite.  Les  courbures  participent  à  ce  mouvement  de  redres- 
sement; à  mesure  que  l'estomac  subit  sa  distension  normale,  ces  courbures 
s'allongent  progressivement.  Zuccarelli  donne  les  chiffres  suivants  :  à  la  nais- 
sance, la  grande  courbure  est  de  {)  à  10  centimètres,  la  petite  courbure  de 
7)  centimètres.  Pendant  le  premier  mois,  la  grande  courbure  est  de  14  cen- 
timètres, la  petite;  courbure  de  5  cent.  1/2.  De  2  mois  à  2  ans,  la  grande 
courbure  est  de  15  à  22  centimètres;  la  petite  courbure  de  4  à  7  centi- 
mètres. La  capacité  de  Teslouiac  est  d'autant  moindre  que  l'individu  est  plus 
jeune,  elle  augmente  progressivement  avec  l'âge  et  d'autant  plus  que  l'enfant 
absorbera  une  plus  grande  quantité  de  lait. 

A  la  naissance,  d'après  Henecke,  Fleischmann,  Zuccarelli,  la  capacité 
normale  de  l'estomar  chez  un  enfant  nourri  au  sein  est  de  55  à  40  c.  c.  On 
peut  trouver  des  chiffres  inférieurs  et  des  chiffres  supérieurs,  car  il  y  a  un 
rapport  direct  entre  cette  capacité,  la  longueur  et  le  poids  du  corps.  Ainsi 
Zuccarelli  donne  comme  exem|)le  de  ce  rapport  les  observations  suivantes  : 

y  I.    —  C.apacité i<)  ceiitiiiièlres  cubes. 

Poids I  500  grammes. 

Longueur 41  conlimèlres. 

N*  2.  —  Capacité 90  centimètres  cubes. 

Poids 2  080  grammes. 

Longueur i9  ceulimèlres. 

(*)  Zi-craRr.LLi.  Thèsf  de  Pnris,  IK'Ji.  Lo  lorlour  trouvera  dans  ce  mémoire  tous  les  rensoiifnements 
^natomiques  au  sujet  de  resloiuuc  chez  le  nourrisson. 
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Au  15'' jour  (le  la  vie,  la  uioycnnc  do  la  capacité  est  de  65  c.  c.  (le  mini- 
nnun  est  de  55  c.  e.,  le  maximum  de  120  c.  c).  A  cette  date,  on  trouve  le 
i*apport  que  nous  venons  de  citer.  Mais  bientôt,  dès  le  15^  jour  et  la  Gn  du 
i'"'  mois,  rauj^mentation  de  la  capacité  suit  surtout  Tabondanee  de  Talimen- 
tation,  qui  aura  une  gmnde  influence  sur  la  capacité  de  Festomac.  En  effet, 
la  capacité  est  moindre  chez  Tenrant  qui  a  eu  une  nourrice  que  chez  celui 
([ui  a  été  élevé  au  biberon.  Ainsi,  au  oO''  jour  de  la  vie,  nous  trouvons  une 
moyenne  de  72  c.  c.  (minimum  45  c.  c,  maximum  1(30)  chez  Tenfant  nourri 
au  sein;  au  contraire  une  moyenne  de  80  à  90  c.  c,  chez  Tenfant  nourri  au 
biberon.  De  2  à  5  mois  on  trouve  une  moyenne  de  140c.  c.  (minimum  80c.  c, 
maxinmm  200  c.  c).  De  5  à  C  mois,  une  moyenne  de  260  ce.  De  6  à 
12  mois,  une  moyenne  de  564  c.  c.  De  1  an  à  2  ans,  une  moyenne  de  440  c.  c. 
Telles  sont  les  capacités  approximatives  de  Festomac  chez  le  nourrisson. 
Dans  les  infections  chroniques,  on  peut  observer  des  signes  de  dilatation  de 
Festomac,  si  la  durée  de  la  maladie  a  été  assez  longue. 

La  dilatation  progressive  a  été  signalée  par  Moncono',  Bouchard', 
Comby^,  Ilenoch*,  Denune^,  Fleischmann',  Maiibran\  Marfan*,  Machon', 
Zuccarelli*^.  Nous  avons  nous-mcme  donné  quelques  faits  de  dilatation"  et 
insisté  sur  certaines  causes  d*erreur.  La  dilatation  est  caractérisée  anatomî- 
quement  par  Faugmentation  de  la  capacité  de  Festomac.  Ainsi,  dans  la  thèse 
de  Zuccarelli,  nous  trouvons  les  chifli'cs  suivants  :  Un  enfant  de  20  jours  avec 
un  estomac  de  160  c.  c.  5  enfants  de  1  à  5  mois,  qui  ont  respectivement  175, 
109  et  204  c.  c.  Un  enfant  de  9  mois  avec  600  c.  c.  M.  Corabv  cite  le  cas 
de  lluguenin,  qui  a  trouvé  chez  une  iille  rachitique  de  10  mois  et  demi  un 
estomac  d'une  capacité  de  650  c.  c;  un  enfant  cité  par  Zuccarelli,  de  1  à 
2  ans,  avec  un  estomac  de  750. 

Cependant  il  faut  se  défier  d'une  cause  d'eri'eur  signalée  par  Malibran'% 
nous-inéme  et  Zuccarelli,  due  à  Fexistence  du  elapoLige  dans  le  colon  trans- 
verse gonflé  de  gaz  et  de  liqiiides.  Ces  bruits  coliques  peuvent  simuler  le 
clapotage  stomacal,  avec  ses  variantes,  suivant  certaines  conditions  phy- 
siques. Nous  avons  rencontré*"  une  disposition  anatomique  qui  permet 
d'expliquer  Fexistence  de  ce  gargouillement  colique. 

A  Funion  du  colon  transverse  et  des  côlons  ascendant  et  descendant 
existe  rré(|uemment  un  pli  du  côhm  sur  lui-même,  pli  dont  la  convexité  est 
dirigée  en  bas  et  en  arrière.  A  c(»  niveau  le  gros  intestin  est  peu  volumineux, 
comme  pincé.  Entre  ces  deux  étranglem(»nts  le  colon  transverse  est  distendu 
et  transformé  en  une  poche  fenriée  aux  deux  extréniités,  ou  un  second  csto- 

I*)  Mo^coRvo.  Ua  fiilatacfto  tlo  estomatjo  un»  vrfnnçn»  e  xfu  tratnmento.  Hio-dc-JantMrOf  18fô. 

(*)  UoKjjARti.  Suc.  méd.  des  hô/t.n  1HH4. 

(*)  (HoMBY.  Arch.  méd..  18H4.  |».  1 18.  Hevue  de»  mal.  de  fenf.,  1888. 

(*l  llr:>ocii.  Traite  des  mal.  de  l'enf.,  p.  VW. 

(*)  Okhiie.  (lorresjM/ndeiii-Blatt .  f.  St'hweîzer  Aenle.  15  aoiU  1881». 

(*)  Fi.KisciiiiA».  l-elter  Eniijhninq  tind  Kierferer  des  Seayebor.^  1887. 

C)  MALiitRA.N.  Thi'sr  de  Paris.  18H5. 

(■)  Makkan.  Mercredi  médical.  181U. 

(")  Maciiu>.  Revue  de  la  Suisse  iinnande.  1888. 

(***)  ZrccAKKi.i.i.  Thèse  de  Paris.  181U. 

(*•)  Heviie  de  médecine.  1887. 

('■|  Mai.iuran.  Thèse  de  Paris.  I88j. 

('*)  Heviie  de  médecine,  1887. 
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mac  placé  au-devant  de  resloiiiac  normal.  Nous  avons  observé  fréquemment 
cette  disposition  anatomique  (16  fois  sur  28).  S'il  existe  du  tympanisme 
léger  et  de  la  diarrhée,  les  conditions  du  clapotoge  existeront. 

L'affirmation  de  la  dilatation  de  l'estomac  est  donc  difficile.  Nous  l'avons 
observée  (5  fois  sur  96  enfants),  elle  demande  un  certain  temps  pour  se 
produire  (6,  8,  12,  15  mois).  Le  {jros  ventre  n'est  donc  pas  dû  à  l'estomac, 
qui  est  bien  souvent  normal,  mais  aux  côlons  distendus  qui  masquent  cet 
organe.  Celui-ci  ne  présente  que  peu  de  rapports  avec  la  paroi  abdominale, 
dont  il  est  séparé  par  le  colon  transverse  et  n'est  que  peu  accessible  à  la  per- 
cussion et  à  la  palpation.  Quand  la  dilatation  existe,  le  tympanisme  est  léger, 
le  ventre  rénitent,  les  côlons  peu  ou  non  distendus  et  Festomac  est  en  rap- 
port direct  avec  la  paroi  abdominale. 

Dans  beaucoup  de  cas,  d'après  Thiercelin  *,  il  existe  une  modification  du 
chimisme,  caractérisée  par  la  présence  d'IICI  libre  et  des  acides  de  fermenta- 
tion. L'hyperacidité  et  l'hyperchlorhydrie  sont  dues  à  l'irritation  de  la  paroi 
[>ar  les  fermentations  :  elles  donnent  la  note  chimique  à  la  gastro-entérite 
chronique.  Quant  aux  chlorures,  ils  sont  diminués  :  il  y  a  hypopepsie. 

D'après  von  Ilecker  S  dans  beaucoup  de  cas,  au  contraire,  on  note  que 
IIICI  libre  est  nul,  que  le  suc  gastrique  est  neutre  ou  à  peine  acide. 

Il  y  a  hyperchlorhydrie.  La  puissance  de  résorption  de  Testomac  est 
diminuée. 

État  de  rintestin.  —  L'enfant  a  des  coliques.  Les  selles  ont  des  carac- 
tères variables  :  accès  de  constipation  alternant  avec  des  accès  de  diarrhée. 
Celle-ci  tend  déplus  en  plus  à  s'établir  d'une  façon  permanente.  La  diarrhée 
est  de  réaction  acide,  parfois  neutre  ou  alcaline  (Marfan  et  Renault);  elle 
contient  des  grumeaux  de  lait  non  digérés,  présente  un  aspect  panaché  (vert, 
jaune,  blanc).  De  temps  en  tenq)s,  poussée  biliaire  verte.  Souvent  fétides, 
les  selles  peuvent  présenter  du  nuicus  :  ell(»s  sont  souvent  blanches  et  ver- 
dissent à  l'air.  En  ce  cas,  il  y  a  lientérie  par  surcharge  alimentaire,  car, 
d'après  Gillet  et  Marfan,  il  y  a  autant  de  bile  (pi'à  l'état  normal.  Donc  pas 
d'acholie  pigmenlaire.  On  obtient,  (»n  efl'el,  la  réaction  des  pigments  biliaires 
avec  l'acide  nitrique.  Cette  petit(î  cpiantité  de  bile  donne  cet  aspect  vert-de- 
gris  que  l'on  remarque  à  la  surface  des  selles  exposées  à  Fair.  Les  selles  lien- 
tériques  ont  souvent  une  odeur  très  forl<»  de  f<Tmentalion  anatomique 
(Parrol).  La  diminution  de  Tingestion  de  lait  est  suivie  du  retour  de  la  colo- 
ration normale. 

État  général.  —  L'enfant  présente  des  accès  de  fièvre  légers  à  58"5- 
Ô8*,  qui  durent  quelques  jours.  Il  a  continuellement  soif  et  a  de  la  bouHmie, 
la  langue  est  chargée,  souvent  convertie  d'aphtes,  l'haleine  est  fétide. 

On  note  de  l'insomnie,  des  rêves  et  des  cauchemars. 

Les  urines  sont  moins  abondantes  qu'à  l'état  normal,  contiennent 
de  l'indicanet  deTurobiline.  l/enfant  maigrit  de  plus  en  plus  et  perd  chaque 
jour  de  20,  iO  à  100  grammes.  S'il  a  moins  de  trois  mois,  il  prend  le  type  de 

(*)  Thèse  fie  Panx,  18*»l. 

{*)  Jahr.  fur  Kinfierh..  W^H,  vol.  T»,  p.  <m, 
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Tathrepsie  (voir  ec  ctiapitre)  ;  à  un  âge  plus  avancé,  il  maigrit,  se  cachectise, 
la  dentition  est  retardée  et  irrégulière,  la  taille  cesse  de  croître,  les  sueurs 
sont  fréquentes,  accompagnées  d'éruptions  miliaires.  Peu  à  peu  on  voit 
apparaître  les  signes  du  rachitisme.  Parfois  Tamaigrissement  est  masqué 
pîu*  une  légère  bouflissure  (cachexie  grasse  de  Marfan). 

Tous  ces  enfants  sont  anémiques  (Comby  *)  ;  le  visage  est  pâle,  jaune, 
parfois  terreux;  la  peau  est  décolorée,  sèche,  flétrie.  Les  muqueuses  sont 
décolorées,  les  yeux  excavés,  lamine  souffreteuse  et  triste.  On  peut  quelque- 
fois trouver  le  bruit  de  diable  dans  les  vaisseaux  du  cou  (Rongier*).  L'examen 
du  sang  permet  de  constater  une  diminution  des  globules  rouges  et  des  héma- 
toblastes,  une  augmentation  des  globules  blancs,  une  diminution  de  la  fibrine. 
Assez  souvent,  on  note  ^a  présence  de  globules  rouges  à  noyau. 

Le  foie  et  h  rate  sont  normaux.  Cependant  Czemy,  Comby  '  ont  relaté 
des  cas  de  gastro-entérites  chroniques,  avec  splénomégalie. 

Variétés  de  la  gastro-entérite  chronique.  —  On  peut  observer 
([uelques  modalités  un  peu  différentes  du  type  décrit  précédemment. 

a)  Forme  nerveuse.  —  Au  moment  des  accès,  on  peut  voir  survenir  les 
symptômes  nerveux  que  nous  avons  signalés  plus  haut.  Parfois  les  signes 
abdominaux  sont  légers  et  passent  inaperçus,  masqués  qu'ils  sont  par  les 
troubles  nerveux.  Le  s|>asme  glotti(|ue  a  été  signalé  parGuaita\ 

b)  Forme  asthmatique  (déjà  étudiée  plus  haut.) 

c)  Forme  angineuse,  —  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  enfants 
qui  présentent,  pendant  le  cours  d'une  gastro-entérite  chronique,  des  poussées 
d'angine  à  répétition.  Cette  angine  est  pultacée,  accompagnée  d'haleine 
fétide,  de  mauvaise  bouche,  de  réaction  glandulaire.  La  flore  microbienne 
est  variable.  Le  traitement  loc^il  échoue.  Ces  angines  à  répétition  cessent 
quand  les  voies  digestives  ont  repris  leur  équilibre  normal. 

d)  Forme  acholique.  —  Les  vomissements  manquent  le  plus  souvent. 
L'appétit  est  médiocre  ou  nul.  L'enfant  vit  de  peu  de  chose,  ne  semble  avoir 
ni  faini,  ni  soif.  Il  ne  grossit  pas  :  la  courbe  reste  en  plateau.  11  est  maigre, 
chétif,  à  chairs  molles,  pâle  et  anémi(|ue.  Le  ventre  est  normal.  Les  selles 
sont  un  peu  diarrhéi(|ues,  blanches,  neutres,  souvent  alcalines.  Elles  ne 
verdissent  pas  à  Tair  et  ne  contiennent  aucune  trace  de  pigment  biliaire. 
Absence  de  fièvre.  En  fouillant  les  antécédents,  on  note  tous  les  signes  de  €  la 
famille  biliaire  »  de  Gilbert  (ictère,  lithiase,  etc.). 

Le  calomel  à  petites  doses,  le  protoxalate  de  fer  rétablissent  rapidement 
les  fonctions  hépatiques.  Les  selles  reprennent  leur  coloration  normale, 
l'appétit  renaît,  l'enfant  revit  et  augmente  de  poids. 

En  ces  cas,  il  nous  semble  exister  une  véritable  torpeur  de  la  cellule  hépa- 
ti(|ue,  qui  a  perdu  la  propriété  de  produire  de  la  biliverdine. 

Cette  acholie  pigmentaire  est  absolument  l'opposé  de  Thypercholie,  si 
fréquente  dans  la  maladie  digestive.  Ce  (|ui  caractérise  en  effet  la  fonction 

(')  Arch.  de  mèd.  des  enfants^  juin  19(M). 
(«)  Thèse  de  Paris,  \^)\. 
I*)  Arch.  de  méd.  des  enfants^  ilKM). 
(*;  Semaine  médicale ,  1898. 
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hépatique  chez  le  nourrisson  est  son  extrême  irrégularité.  Le  déséquilibre 
survient  avec  une  très  grande  rapidité. 

■arche  de  la  gastro-entérite  chronique.  —  L'infection  lente  des 
voies  digestives  ne  suit  pas  une  marche  uniforme  ;  elle  présente  des  périodes 
d'acuité  où  les  phénomènes  infectieux  augmentent,  que  ceux-ci  relèvent  do 
rinfection  digestivc  ou  d'infections  secondaires  qui  sont  si  fréquentes. 

La  mort  survient,  le  plus  souvent,  dans  le  cours  d'une  complication.  Le 
pronostic  est  presque  toujours  fatal  avant  3  mois,  surtout  si  Fenfant  présente 
le  type  accompli  de  Tathrepsie.  Après  cet  âge,  le  pronostic  est  moins  grave  : 
Tenfant  peut  guérir,  s'il  est  soumis  à  une  hygiène  rigoureuse. 

Complications.  —  Qu'elle  soit  aiguë  ou  chronique,  la  maladie  digestive 
peut  présenter,  durant  son  évolution,  des  complications  de  diverse  nature. 
L*oi^nisme  épuisé  peut  être  la  proie  d'infections  secondaires,  qui  aggravent 
Télal  général. 

Complications  pleuro-pulmonaires .  —  Il  est  fréquent  *  d'obser- 
ver des  broncho-pneumonies  secondaires  (diplostreptocoque,  pneumo- 
coque, etc.),  dont  on  connaît  les  signes  classiques.  L'apparition  de  la  fièvre 
en  est  souvent  le  premier  signe,  qui  incite  à  ausculter,  car  la  complication 
peut  être  latente.  D'après  Spiegelberg',  ces  broncho-pneumonies  relèvent  d'une 
infection  secondaire,  car  les  lésions  sont  superficielles  (desquamation).  Il  n'y 
a  rien  dans  les  vaisseaux  et  le  tissu  conjonctif.  Au  contraire,  les  broncho- 
pneumonies  d'origine  sanguine  ont  les  lésions  au  maximum  dans  le  système 
sanguin  et  dans  le  tissu  conjonctif. 

On  peut  oberver  de  la  bronchite  capillaire  (Marfan  et  Nanu),  de  la  pleu- 
résie purulenti^L'a^barsh  et  Tsutsui),  «le  la  thrombose  de  l'artère  pulmo- 
naire avec  foyers  d'apoplexie  |)ulmonaire  (Parrot  et  llutinel).  L'apparition  de 
signes  de  broncho-pnernonie  sans  fièvre  est  souvent  un  indice  de  la  pro- 
duction d'un  noyau  apopb»ctique. 

Complications  cutanées.  —  On  note  :  a)  des  ênjihèmes  infec- 
tieux (llutinel)  caractérisés  par  des  [)oussées  d'érythème  ou  rubéoliforme  ou 
N*arlatiniforme  sur  h»  tronc  et  les  fesses  et  dus  à  une  infection  streptococ- 
cique  (Xobécourt  et  P.  Merkien)  ; 

h)  Du  i)einplu(fus  sous  la  forme  de  bulles  noirâtres  du  plus  mauvais 
augure,  qui  crèvent  et  laissent  à  nu  une  surface  ulcérée  rouge  no inàtre; 

c)  Des  éinfthèmes. —  On  observe  des  érytluMues  qui  sont  dus  à  l'irritation  de 
h  peau  par  l'urine  et  le  li(|uide  diarrhéi(|ue.  Ils  siègent  le  plus  ordinairement 
aux  fesses  et  à  la  partie  postérieure  des  membres  inférieui-s.  C'est  l'éry- 
Ihême  simple,  qui  peut  aboutir  à  la  chute  de  l'épiderme  ;  de  là  l'aspect  ver- 
nissé de  la  peau.  On  peut  observer  également  rérythèmc  vésiculeux  de 
Jacquet,  raractérisé  par  l'apparition  sur  le  fond  érythémateux  de  vésicules, 
«|ui  se  rompent  et  laissent  à  leur  place  de  petites  exidcérations.  Celles-ci 
peuvent  devenir  salifiantes  et  simuler  une  éruption  spécifi(|ue.  On  note  assez 
«Hivent  l'apjmrition  d'une  variété  d'ec/éma  sec  :  l'eczéma  à  placard. 

rf|  Purpura,  —  Citons  encore  rap|)arition  du  purpura  sur  la  |)eau  ou 

I*»  lict  ^t  Smojt.  Revue  de  clin,  ef  fie  thèrnp..  ISÎhi.  —  H»mhi».  Tlu'He  de  l*nri*.  IHîCi. 
f'i  SncfiiLKiiG.  Arch.  f.  Kfnderh..  IHiiî». 
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sur  les  muqueuses  et  surtout  la  muqueuse  digestive.  On  note,  dans  ce  dernier 
cas,  quelques  filets  de  sang  dans  les  selles.  Quant  à  de  véritables  hémorragies 
de  la  bouche,  du  vagin,  de  l'urèthre  ou  de  l'intestin,  elles  sont  d'une  rareté 
absolue. 

e)  Abcès  multiples  (Escherich,  Macé  et  Simon).  —  On  voit  souvent  des 
furoncles,  de  petits  abcès  disséminés  sur  toute  la  surface  du  corps.  Ces 
suppurations  cutanées  sont  dues  au  staphylococcus  ou  au  bacillus  coli. 
Leur  origine  intestinale  est  évidente  :  plus  les  phénomènes  digestifs  s'amé- 
liorent et  plus  ils  disparaissent.  Chaque  poussée  d'abcès  est  l'indice  d'une 
poussée  d'infection  intestinale.  L'antisepsie  de  la  peau  est  le  plus  souvent 
impuissante  à  faire  disparaître  ces  infections  secondaires  ;  le  traitement  de 
l'infection  digestive  est  le  seul  moyen  de  les  combattre.  Rarement  ces  i>ctites 
suppurations  de  la  peau  aboutissent  au  phlegmon.  Ces  infections  micro- 
biennes peuvent  également  donner  des  conjonctivites,  de  l'otite  moyenne 
(Epstein).  La  diminution  de  vitalité  des  tissus  est  la  cause  fréquente  des 
petits  sphacèles  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  là  où  il  y  a  des  pressions  ou  des 
frottements  :  ainsi,  les  petites  ulcérations  des  malléoles  et  des  talons,  celles 
du  frein  de  la  lèvre  inférieure,  du  frein  de  la  langue,  de  la  muqueuse  de  la 
voûte  palatine  (plaques  ptérygoïdiennes)  ou  des  rebords  alvéolaires  (aphtes 
de  K(^dnar). 

f)  Suppurations  et  gangrènes,  —  Les  suppurations  de  la  peau  sont  peu 
observées  dans  les  infections  aiguës.  Elles  sont  au  contraire  assez  fréquentes 
dans  les  infections  lentes  et  chroniques.  Cependant  parfois  (d'après  Wider- 
hofer),  on  voit  survenir  de  véritables  phlegmons,  à  marche  extensive  rapide, 
accompagnés  de  peu  de  réaction  générale  et  locale  et  ayant  une  tendance  à 
S(»  terminer  par  le  sphacèle.  La  gangrène  de  la  peau  peut  également  survenir 
spontanément,  à  la  suite  de  la  pression  ou  du  frottement  répété  sur  un  point 
quelconcpie  de  la  peau,  surtout  au  niveau  des  malléoles,  des  talons  et  des 
trochanters.  On  peut  observer  encore  de  la  gangrène  de  l'ombilic,  qui 
apparaît  et  s'étend  avec  une  très  grande  rapidité.  Cette  marche  envahissante 
est  tellement  rapide,  (piVn  peu  d'heures  elle  atteint  les  dimensions  d'une 
pièce  de  2  francs  et  envahit  ensuite  la  paroi  abdominale.  Cetti^  gangrt»ne  de 
Tombilic  sunient  principalement  chez  les  enfants  qui  présentaient  déjà 
une  affection  de  cette  région  (érythème,  eczéma).  Le  pronostic  de  cette  gan- 
grène est  très  grave  et  la  mort  en  est  la  terminaison  habituelle. 

g)  Eczéma,  —  Principalenjent  dans  les  gastro-entérites  chroniques,  im 
observe  de  rcczéiiia  sec  ou  de  Teczéma  séborrhéique  de  la  face,  qui  suit 
les  fluctuations  de  Fétat  intestinal. 

h)  Prurigo,  — On  rencontre,  surtout  dans  les  évolutions  chroniques,  du 
prurigo  simple  ou  du  prurigo  dllébra,  du  prurit  et  de  l'urticaire  (Mas*). 

Adénite  généralisée.  —  Frécpiemment  apparaît  une  polyadénite  généra- 
lisée analogue  à  celh»  (|ue  Ton  observe  dans  toutes  les  infections  lentes 
(tubercuiose-sypliilis)  (P(»tier *)• 

Muguet.  —  Il  est  lVc(pu'nt.  Peut-être  ce  cluunpignon  intervient-il  pour 

(«I   Thisr  fif  Monf/trltifi:  \m). 
(*)   Thi'sf'fie  Paris,  mw. 
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sa  part,  dans  la  production  de  la  cachexie,  car  il  possède  des  propriétés 
infectantes  (Grasset). 

Telles  sont  les  diverses  complications  que  Ton  peut  observer  dans  le 
cours  des  gastro-entérites.  Elles  contribuent  pour  leur  part  h  assombrir  le 
pronostic.  Nous  n'étudions  pas  ici  les  relations  qui  existent  entre  les  gastro- 
entérites et  le  rachitisme  d\ine  part  et  la  maladie  de  Barlow,  d'autre  part. 
(Voir  ces  articles.) 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  gastro-entérite  est  aisé  dans  la 
majorité  des  cas,  cependant  on  peut  la  confondre  avec  la  grippe,  la  fièvre 
typhoïde,  etc. 

Grippe  intestinale.  —  L'épidémicité,  le  coryza,  le  larmoiement,  Tano- 
rexic  coexistant  avec  unt»  gastro-entérite  aiguë  sont  en  faveur  de  la  grippe 
intestinale.  Rousseau  Saint-Philippe*  ajoute  à  cela  la  brusquerie  du  début, 
l«  cris,  rabattement,  les  vomissements  incoercibles,  la  durée  courte  (un 
jour). 

Fièvre  typhoïde.  —  Le  diagnostic   n'est   pas    aisé.  Cependant,   on   y 
pensera,  quand,   avec  les  signes  intestinaux,  existeront  une  tenquTature 
<^evée  (59  degrés,  40  degrés),  la  sécheresse  de  la  langue,  de  la  somnolence 
Ws  marquée.  L'existence  de  la  maladie  chez  les  parents  est  encore  à  consi- 
dérer. L'agglutination  peut  être  observée,  mais  n'est  pas  consUmte  (Méry). 
■V  l'autopsie,  on  trouvera  la  rate  grosse  et  despla([ues  dePeyer, 

Syphilis  intestinale.  —  La  présence  du  mebena  indiquera  des  ulcéra- 
tions et  devra  faire  penser  à  la  nature  spécifique  de  la  maladie  intestinale. 
Tuberculose  intestinale.  —  Elle  est  rare,  Mayoud,  de  Lyon',  en  a  r<»laté 
^*ti  cas  où  le  diagnostic  fut  impossible.  A  l'autopsie,  il  trouva  de  nombreuses 
^ulcérations  arrondies  à  contours  nets  surélevés,  élargies  du  coté  mésenté- 

DiaiThée  de  la  période  d'incubation  de  la  rougeole.  —  On  observe 
presque  constiunnent  de  la  diarrhée,  (pii  n'a  aucun  signe  caractéristique. 
L'apparition  de  la  rougeole  en  affirmera  la  nature  spéciale. 

Traitement.  —  1"  Toute  gastro-entérite  aiguë  doit  être  traitée  par  la 
^lièle  hydrique,  méthode  de  Luton^.  Même  s'il  est  au  sein,  Tenfanl  ne  doit 
prendre  que  de  l'eau,  2i  heures,  i8  heures  et  ô  jours  même,  suivant  Tamé- 
Horation  obtenue.  \a\  diète  hydrique,  dit  Luton,  «  répond  à  Tinstinct  même 
du  malade  »,  car,  ditllenoch,  «  In  soif  (»st  tellement  vive,  que  les  enfants  épuisés 
••nlr'ouvrent  avidement  leurs  lèvres  desséchées  en  voyant  briller  la  cuilhM'  ». 

La  diète  hydri(|ue  donne  du  répit  à  l'organisme,  diminue  Tinfection, 
favorisa»  le  repos  des  voies  digestives  et  contn'balance  les  dépenlitions 
^jueuses  qui,  d'après  IfaginskyS  [)euvent  aller  jus(|u'ii  1500  graimnes  en 
"njjoiir.  Elle  augmente  la  diurèse  en  élevant  la  pression  sanguine  et  relève 
la  force  du  [jouls. 

Donner  l'eau  à  la  tenq)érature  de  la  chambre,  rar  trop  fraîche  elle  [)ro- 

•';  hittmnl  dr  mrtl.  fie  Bordetiux^  tlH^i. 
'*)  tlcho  médical  dr  Lyftn,  1901. 
•'»  .\rlir|#»  K5(t£iiiti:.  Dict.  Jnccoud. 
'••  .W.  méd.  itttrrne,  5  fi-vn^r  IHIU. 
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voqiio  dos  coliques  et  des  douleurs.  I^  donner  par  gorgées,  toutes  les  demi- 
heures,  tous  les  quarts  d'heure  suivant  la  soif  de  Fenfant.  La  quantité  sera, 
au  minimum,  la  quantité  que  prend  Tenfant  à  son  âge.  L'eau  sera  ordinaire, 
bouillie,  ou  de  Peau  de  Vais,  d'AIel,  Souizinatt,  ou  de  la  décoction  d'orge  ou 
de  riz*.  —  «  La  décoction,  dit  Marian,  se  prépare  de  la  manière  suivante  : 
On  fait  bouillir  une  demi-heure  deux  cuillers  à  café  d'or^  perlé  dans  un 
demi-litre  d'eau;  puis  on  passe  au  tamis.  Le  liquide  renferme  surtout  de 
Tamidon,  puis  du  mucilage,  enfin  une  [)etite  quantité  de  matière  azotée. 
Pour  préparer  Teau  de  riz,  on  jette  60  grammes  de  farine  de  riz  dans  un 
demi-litre  d'eau  froide,  on  ajoute  un  demi-litre  d'eau  bouillante,  puis  on 
fait  bouillir  le  mélange;  on  passe  ensuite  dans  une  étamine  claire.  Cette 
décoction  ne  renferme  guère  que  de  Tamidon.  » 

Après  '24  heures,  48  heures  ou  5  jours,  la  diète  hydrique  a  pi'ocuré  tout 
le  bénéfice  que  l'on  peut  attendre  d'elle.  On  reprend  alors,  soit  le  sein,  soit 
l'allaitement  artificiel,  non  pas  brusquement,  mais  de  la  façon  suivante  : 
5  tétées  d'eau,  2  tétées  de  lait  —  puis  on  augmente  ces  dernières  au  détri- 
ment des  premières.  C'est  une  pratique  courante  à  l'hôpital  des  Enfants.  — 
La  tétée  de  lait  sera  faible;  le  lait  non  coupé.  Si  la  diète  hydrique  n'a  donné 
aucun  résultat,  on  la  reprendra  quelques  jours  après  de  la  même  façon. 

Quand,  à  mon  avis,  doit-on  donner  des  médicaments?  Après  24  heures  et 
même  48  heures,  quand  la  diète  hydrique  n'a  donné  aucun  résultat. 

Les  médications  sont  nombreuses,  car  aucune  d'elles  n'est  spécifique  : 
chacune  irussit  parfois,  échoue  souvent.  Les  indications  de  ce  traitement 
sont  nombreuses  :  1  )  La  maladie  étant  une  infection  des  voies  digestives, 
on  a  cherché  à  annihiler  la  puissance  nocive  des  germes  contenus  dans  le 
tube  digestif  en  s'adressant  aux  médicaments  dits  antiseptiques.  2)  On  peut 
diminuer  les  pertes  aqueuses  intestinales  en  ayant  recours  à  des  médica- 
ments astringents.  Depuis  quelques  années,  on  fait  usage  des  lavages  de 
Testomac  et  de  Tintestin,  qui  éliminent  mécaniquement  et  microbes  et 
toxines. 

Médication  antiseptique.  —  Cbez  le  nourrisson,  le  meilleur  moyen 
de  pratiquer  l'antisepsie  de  Tappareil  digestif  est  de  faire  usage  de  purgatifs. 

Les  recherches  récentes  de  Cilbert  et  Dominici*,  Clopatt,  ont  démontré 
ce  fait  à  Taide  de  la  bactériologie. 

Purgatifs.  —  Plusieurs  purgatifs  sont  journellement  employés,  mais  le 
meilleur  sans  contredit  et  le  plus  actif  est  le  calomel.  i)  Calomel.  — On 
peut  Tadministrer  de  deux  façons,  ou  à  doses  purgatives  ou  à  doses  (îlées. 

1  0,05  ceiitigraniinos  pondant  los  5  premiers  mois. 
DoiCi  purgatives  :  <  0,10  —  do  5  à  l!2  mois. 

I  0,1  i>  —  après  12  mois. 

On  le  donne  uni  au  sucre,  en  I  ou  2  pa([uets,  dans  du  lait  ou  de 
Teau.  On  se  rappellera  qu'il  est  insoluble  et  (|u'il  provoque  une  diarrhée 
légère  et  verdAlre.  Il  sera  bon  de  prévenir  la  mère  de  cefaiL  Doses  filées.  — 
0*^%01  de  calomel  toutes  les  2  heures,  en  paquet,  pendant  12  heures.  L'effet 

(*}  îIarfan.  AffftUrmenf  nriifirit'l. 
{*)  Soc,  de  hiol.,  dôrcmbi-e  iHUo. 
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n  est  pas  purgatif.  Quelles  sont  les  indications  de  ces  deux  méthodes?  Si 
Tenfanta  du  tyrapanisme,  de  la  diarrhée  peu  abondante,  fétide,  de  la  fièvre, 
le  mieux  est  de  faire  usage  des  doses  purgatives.  Si  le  ventre  est  mou,  si 
h  dûurhée  est  forte,  aqueuse,  s'il  y  a  de  la  tendance  à  Talgidité,  le  mieux  est 
d  avoir  recours  aux  doses  filées.  Gross  (de  New  York)  dit  obtenir  de  meil- 
leurs résultats  en  unissant  le  salol  au  calomel  de  la  fa^on  suivante  : 

Caloniel 0.01  centigramme. 

Salol 0,15  centigrammes. 

Sucre 0,20  — 

Pour  un  paquet.  —  5  par  jour. 

2)  Huile  de  ricin.  —  (Filatow,  Picot  et  d'Espine,  Blache),  à  la  dose  de 
li)  grammes  d'huile  pure  ou  émulsionnée  avec  de  la  gomme  arabique. 
3)  Rhubarbe.  —  A  la  dose  de  0*^^05  par  jour.  4)  Magnésie.  —  là 
ô  grammes  suivant  Tàge.  Ces  trois  derniers  purgatifs  sont  de  moins  en 
moins  employés,  car  leurs  eflets  n'ont  pas  la  précision  des  résultats  obtenus 
avec  le  calomel. 

5)  Sulfate  de  soude.  —  Marfan  le  recommande  dans  les  entéro-colites. 
—  6 grammes  en  3  doses  pendant  deux  jours,  puis  on  donne  l'infusion  d'ipéca. 

(î)  Lacements  purgatifs.  —  Il  arrive  parfois  que  les  vomissements 
mtenses  empêchent  toute  administration  de  purgatif  par  la  voie  buccale.  On 
peut  dans  ce  cas  employer  le  lavement  purgatif  suivant  : 

Follicules  de  séné 2  grammes. 

Miel  de  mercuriale 25  à  40  grammes. 

Ce  lavement  donne  d'excellents  résultats  dans  les  infections  pyrétiques 
(tympanisme,  selles  fCtides,  fièvre).  Son  emploi  doit  être  rejeté,  si  le  ventre 
est  mou,  si  la  diarrhée  est  abondante  et  aqueuse,  s'il  y  a  de  la  tendance  à 
Talgiditt»  (infection  algide). 

Antiseptiques.  —  Les  médicaments  antiseptitpies  employés  sont  peu 
nombreux,  car,  d'une  favon  ^énéivnle,  ils  ne  donnent  que  peu  de  résultats, 
saiif  [)eut-étre  dans  les  infections  tnu'nantes,  chroniques.  Et  encore,  dans  ci» 
fas,  leurs  effets  sont  très  contestables.  Le  seul  mis  en  usage  est  le  benzo- 
naphtol,  qui,  d'après  (iilbertet  LeCiendre,  est  le  véritid)le  antiseptique  intes- 
tinal d'une  toxicité  faible*.  Le  benz(Hiapbtol  est  en4)loyé  de  la  façon  suivante 
avant  un  an  : 

Renzo-naphtol 0«*,50 

Salicylate  de  bismuth I  graunne. 


Eu  3  paquets,  à  prendre  h  jeun  dans  les  tJi  h(»ures.  Après  un  an  on  élève 
'a dose  à  i  gramme  de  benzo-naphtol  et  à  i'''',r>0  de  salicylate  de  bisnmth. 

Chaumier,  Fischer  font  usag<;  de*  l'orphol  ou  naphtolate  de  bisnmth, 
«ans  les  cas  où  les  vomissements  inan(|uent  et  où  la  diarrhée  existe  seule  : 

''»  Lp%  antiiioptiquoi^  suivants,  dont  on  no  |MMit  ndininistror  (\\w  d«»  faiblos  dos«'s  vu  Unir  toxiciU' 
*aat  produit  aucun  résuilat.  Leur  inutilité"'  est  dénionlrcV.  La  n>S4>rcine  (Jacobi,  (laiUé,  (k)U('ho|  —  !«* 
«yinol  (lartinr  —  le  bonzoate  de  soude  (Caillô,  Hothe.  Baginsky,  Weissner)  —  riodofonne  ((ladrt  d»* 
^*woMrtt  — 1«*  salicylate  de  bismuth  (Cad(>ti  —  le  salol  —  la  naphtaline  et  Taride  saiirylif|u«'  <Weissner  • 
"••f  rfclonire  de  potassium  /Moncorvoi  —  le  pyrophosphate  de  fer  dhitler»  —  le  biiodun»  d'hydraruyi'»'. 
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I  à  4  gr.  par  jour  dans  du  sirop  ou  du  miel  (à  donner  en  3  prises  avant  les 
tétées).  Abeles  recommande  les  lavements  antiseptiques  à  la  créoline  :  1  à  2 
lavements  par  jour  (1 00  gr.  d'eau  chaude  contenant  2  gouttes  de  créoline  pure). 

Astringents.  —  Les  médicaments  de  cette  classe  sont  nombreux.  Citons 
Tacide  lactique,  le  phosphate  de  bismuth,  le  tannigène,  Fantipyrine. 

Acide  lactique.  —  Son  action  a  été  étudiée  par  M.  le  professeur  llayem 
et  par  nous  en  1886.  L'acide  lactique  n'est  pas  toxique.  Nous  avons  pu  faire 
absorber  à  des  nourrissons  15  et  20  granmies  par  jour  sans  aucun  accident. 

II  est  bien  toléré,  pourvu  que  sa  solution  soit  sucrée  et  soit  prise  à  doses 
filées.  Dans  ce  cas  il  passe  facilement  et  rapidement  dans  Fintestin,  car  on  ne 
le  trouve  plus  dans  l'estomac  une  lieure  après  la  prise  de  1  gramme  (Jaworski). 
La  démonstration  de  ce  passage  nous  est  fournie  par  Texpérimentution.  Le 
tyrothrix  tennis,  découvert  par  M.  Duclaux  dans  le  lait,  sécrète  im  poison 
qui  provoque  (après  inoculation  sous  la  peau  de  Tanimal)  une  desquama- 
lion  intestinale  intense  avec  diarrhée  très  abondante.  En  un  mot,  im  véri- 
table choléra  intestinal  très  évident  dans  tout  Tintestin  grêle,  depuis  le  duo- 
dénum. Si,  après  avoir  ainsi  inoculé  le  cobaye,  on  attend  3  à  4  heures,  et  si 
on  injecte  dans  l'estomac,  à  Taide  d'une  sonde,  une  solution  lactique  à 
3  et  4  grammes  pour  100  d'eau  (10  grammes  toutes  les  demi-heures)  et  si 
on  tue  l'animal  après  4  ou  5  injections,  on  observe  le  résultiU  suivant  :  la 
première  moitié  de  l'intestin  grcle  est  acide^  contient  de  Facide  lactique  en 
nature  et  présente  une  véritable  dessiccation  de  la  nuic|ueuse.  Il  n'y  a  pas 
trace  de  diarrhée  et  les  produits  épithéliaux  de  des(|uamation  sont  desséchés, 
formant  une  véritable  pulpe  sèche.  Au  contraire,  dans  la  dernière  partie  de 
l'intestin  grêle,  l'acide  n'a  pas  encore  pénétré,  le  contenu  est  alcalin,  la  cavité 
est  distendue  par  du  liquide  diarrhéi(|ue  séreux  dans  le(|U(»l  nagent  des  flo- 
cons épithéliaux  abondants  (grains  riziformes).  On  note  ainsi  et  d'une  fa^on 
évidente  Faction  astringente  de  ce  médicament.  L'acide  lactique  jouit  en 
outre  de  propriétés  antiseptiques  évidentes.  Il  ne  possède  aucune  action 
nuisible  sur  le  pouvoir  digestif  de  Festomac  (Riel).  D'après  Jaworski,  il 
augmenterait  même  la  sécrétion  de  la  pepsine. 

Mode  d'administration,  —  Pendant  une  demi-journée  ou  une  journée, 
outre  la  cessation  de  tout  aliment,  on  ne  donne  que  l'acide  lactique  et  la  diète 
hydri(|ue.  Toutes  les  demi -heures  une  cuillerée  à  café  avant  1  an  et  une 
cuillerée  à  soupe  après  1  an  de  la  solution  suivante  (jlacée 


i»  • 


Acide  laclicjiio ôàlO  grammes. 

Sirop  de  coiii^^s !25  — 

Eau  distillée iOO 

Cette  dose  peut  être  employée  cpiel  que  soit  V^^^"  de  Feulant.  On  peut 
ajouter  un  peu  de  sucre  à  cha(|ue  cuillerée.  11  est  souvent  utile  quelques 
minutes  après  de  faire  boire  à  Fenfant  un  peu  d'eau.  A|)rès  t)  prises  iden- 
tiques, c'est-à-dire  après  3  beures,  onespac(»  les  doses  à  chaque  heure  au  lieu 
de  chaque  demi-heure.  Kt  cela  |)endant  8  à  Kl  heures,  après  cpioi  on  recom- 
mence Falimenlation,  d'abord  avec  du  bouillon,  |)uis  du  lait  de  la  mère  ou 
du  lait  stérilisé.  Nous  ne  croyons  pas  utile  de  continuer  l'acide  lactique  lors 
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de  la  reprise  de  ralimentation.  Il  est  à  noter  que  raclion  de  ce  médicament 
est  bien  diminuée,  si  on  continue  concurremment  Talimentation  qui  doit 
être  supprimée. 

Phosphate  de  bismuth,  —  Dôrffler  (de  Weissensee)  a  recommande 
Faction  astringente  du  phosphate  soluble  de  bismuth,  dont  voici  la  formule  : 

Phosphate  soluble  de  bismuth 2  grammes. 

Eau  distillée 00        — 

Sirop  simple iO        — 

Une  cuillerée  îi  café  d'heure  en  heure.  Il  est  nécessaire  de  continuer  ce 
médicament  1  à  2  jours  après  la  cessation  de  la  diarrhée.  Il  est  bon  d'avertir 
la  mère  que  les  selles  deviendront  noires. 

Tannigène.  —  Ce  nouvel  astringent  est  employé  depuis  peu  de  temps. 
Ses  bons  effets  astringents  ont  été  relatés  par  Meyer,  Escherich,  Drews, 
Ruck,  Strauss,  Lwoff,  Winands.  Outre  son  action  astringente,  ces  auteurs 
lui  attribuent  ime  action  antiseptique  par  suite  de  ses  combinaisons  inso- 
lubles avec  les  toxines  et  les  alcaloïdes.  Le  tannigène  est  une  poudre  insoluble 
dans  Teau  (on  le  mélange  avec  du  sucre,  comme  pour  le  calomel),  sans  odeur, 
sans  goût  et  bien  supportée  par  les  enfants.  On  donne  avant  1  an  par  jour  à 
jeun  un  de  ces  paquets  mélangé  avec  du  sucre. 

Tannigène 0,25  centigrammes. 

Pour  un  paquet. 

Après  1  an,  la  dose  de  0*^^50  est  nécessaire.  On  continuera  plusieurs 
jours  après  la  cessation  de  la  diarrhée,  car  les  récidives  sont  fréquentes. 
L'emploi  du  tannigène  est  réservé  aux  entérites  traînantes  et  chroniques. 

Antipyrine,  —  Ce  médicament  présente,  outre  une  action  astringente 
sur  la  sécrétion  intestinale,  des  cff<»ts  sédatifs  sur  les  coli(|ues  et  les  spasmes 
intestinaux.  Son  mode  d'emploi  a  été  indiipié  par  Cleujente  Ferreii-a  et 
Saint-Philippe  et  réservé  aux  cas  de  diarrhées  simples,  non  infectieuses, 
accompagnées  de  cris,  de  douleurs  de  dentition.  On  doit  éviler  de  l'employer 
ilans  les  entérites  infectieuses  (pyrétique  ou  algide). 

On  donne  avant  chaque  tétée  une  cuillerée  à  café  de  la  solution. 

Antipyrine 0«%50 

Sirop  simple )     ^    ►n 

L'       I    »ii'     I    .11     I  i    »i>  '^0  grammes. 

Kau  distillée  de  tilleul )  ^ 

Après  un  an,  on  élève  la  dose  à  1  grannue.  Tels  sont  les  astringents,  (|ui 
<lonnent  les  meilleurs  résultats. 

Opiacés.  —  Ou  sait  (pie  Topiunj  et  ses  dérivés  ont  une  action  heureuse 
sur  la  diarrhée.  Tous  les  |)édiatressont(raccord  (|ue,  chez  le  nourrisson,  leur 
emploi  doit  être  rejeté.  A  cet  âge,  l'enfant  est  d'une  très  grande  susceptibi- 
lité vis-à-vis  de  ee  nié<licanient.  La  dose  que  Ton  peut  euqiloyerest  tellement 
faible  (laudanum,  élixir  parégori(pie),  cpi'il  vaut  mieux  abandonner  complè- 
tement ce  nu'*(licament  dangereux.  Cependant,  à  partir  du  15*^-14'"  mois,  on 

[LE8A0E.] 


596  MALADIES  DU  TUBE  DIGESTIF. 

peut  déjà  faire  usage  de  l'élixir  de  la  façon  suivante  :  5  à  15  gouttes  dans 
75  grammes  d'eau  sucrée  (Simon),  une  cuillerée  à  café  toutes  les  heures. 
Cesser  au  moment  de  la  tétée,  dés  le  sommeil  et  la  disparition  de  la  diarrhée. 
Cependant  dans  ces  dernières  années  le  D*^  Borde,  de  Bordeaux,  a  réagi  contre 
cet  ostracisme  et  obtient  de  bons  effets  avec  Topium.  Il  donne  6  gouttes  dans 
30  grammes,  15  gouttes  dans  60  grammes,  30  gouttes  dans  100  grammes 
de  véhicule,  suivant  l'âge. 

Viande  crue  (Weiss-Trousseau-Hutinel).  —  C'est  la  pulpe  de  viande 
passée  à  la  passoire.  On  donne  10  grammes  le  premier  jour,  20  grammes  le 
second  et  on  augmente  progressivement  jusqu'à^  100  grammes.  On  cesse 
quand  les  selles  deviennent  fétides. 

Teinture  diode.  —  Cattaneo  recommande  la  formule  suivante  : 

Teinture  d'iodo X  à  XV  gouttes. 

Eau  distillée 150  grammes. 

Sirop  simple 20        — 

une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux  heures, 

Créosote,  —  Dans  les  cas  aigus  à  vomissements^  Zangger  recommande 
la  créosote. 

Créosote  pure Uï  gouttes. 

Alcool 1  gramme. 

Eau  distillée 100  grammes. 

une  cuillerée  à  cnfé  quatre  fois  par  jour  dans  du  café. 

Poudre  fraîclw  de  pâte  de  guarana.  —  Saint-Philippe  la  recommande 
dans  les  formes  dysentériques.  On  fait  macérer,  24  heures,  0*',50  à  2  gram- 
mes dans  1 00  grammes  d'eau  bouillie.  Toutes  les  2  heures,  une  cuillerée  à 
café  ou  à  soupe;  peu  à  peu  on  diminue  la  dose. 

Képhir,  —  Monti\  Thiercelin',  llallion  et  Carrion',  le  recommandent 
dans  les  entéro-colitcs  à  rechutes  et  dans  les  gîislro-entérites  chroniques; 
coupé  de  lait  (60  grammes  de  cha(|ue  à  toute  tétée)  ou  pur  :  100  à  200  gram- 
mes malin  et  soir. 

Levure  de  bièi^e  et  lévurine.  —  Thi(»rcelin*  a  obtenu  de  bons  résultats, 
dans  la  gastro-entérite  chroniqiu\  par  Ti^mploi  de  la  levure  sèche  ou  fraîche 
(une  cuilleré(»  à  café  dans  50  grannnes  d'eau  bouillie  tiède,  en  lavement, 
matin  et  soir). 

Oïdium  albicans,  —  Certains  auteurs  allemands  font  prendre  des  cul- 
tures d'oidicum  albicans. 

Lavages  d*estomac.  —  Kbstein,  en  1880,  puis  Demme  employèrent  les 
premiers  le  lavage  de  Testomac,  dont  Tenq^loi  s'est  généralisé  et  dont  on  a 
fait  (les  abus.  A  m<m  avis,  dans  la  gastrcMMilérite  aiguë  il  ne  donne  que  peu 
ou  pas  de  résultats.  Il  fatigue  les  (»nfanls  et  ne  sert  pas  à  grand'chose.  Je  lai 

(*j  A  lit/.  Win»,  med.  Zeitiintf,  1SH7.  p.  HkViS*). 

(*;  ThHede  P/iWj»,  IKÎH. 

(»;  U  Kkfir.  Paris.  10(>!. 

(*>  Revue  tif  thêrapvtitique,  l"  décembre  IHÎH». 
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supprimé  dans  mon  service.  Ueubner*  vient,  avec  raison,  de  s'élever  contre 
les  abus  de  cette  méthode  et  limite  son  action  aux  cas  d'indigestion  aiguë. 
Pfaundler*  est  d'avis  que  le  lavage  systématique  de  l'estomac  peut  donner  de 
l'incontinence  pylorique.  On  se  sert  p<mr  ce  lavage  d'une  petite  sonde  œso- 
phagienne ou  d'une  sonde  urétrale  (n**  50  delà  fdièreCharrière).  Cette  sonde 
est  enfoncée  dans  l'estomac  de  l'enfant  avec  une  grande  facilité,  beaucoup 
plus  facilement  que  chez  l'adulte  :  on  met  un  entonnoir  «à  l'extrémité  libre 
et  on  verse  100  grammes  du  liquide  de  lavage.  L'enfant  rejettera  le  plus 
souvent  par  un  effort  de  vomisscnnent  cette  eîui  ainsi  introduite,  qui  con- 
tiendra des  débris  alimentaires,  des  caillots  de  lait,  etc. 

Lavages  d  intestin.  —  Mêmes  faits  pour  le  lavage  de  l'intestin.  A  mon 
avis,  un  lavage  peut  donner  et  donne  des  résultats.  Mais  je  ne  saurais  trop 
m'élever  contre  les  abus  (on  voit  en  effet  souvent  ordonner  un  et  même  deux 
lavages  par  jour  pendant  plusieurs  jours). 

Monti,  le  premier,  prati(|ua  les  lavages  de  l'intestin  chez  l'enfant,  à 
l'exemple  de  Cautani,  (|ui  créa  cette  méhode  chez  l'adulte.  Depuis,  ces  lavages 
ont  été  employés  par  Baginsky,  Damiow,  Escherich,  llutinel,  Dauriac  et  nous- 
méme,  etc.  Actuellement,  la  plupart  des  médecins  en  font  usage.  Monti 
avait  remarqué  qu'il  pouvait  faire  pénétrer  dans  l'intestin  jusqu'à  2  litres  de 
liquide  et  pensait,  avec  juste  raison,  <|u' une  grande  partie  de  ce  liquide  fran- 
chissait la  valvule  iléo-cîecale.  Nous  avons  fourni,  Dauriac  et  moi,  la  preuve 
(le  ce  passage.  Nous  avons  pu  montrer,  en  efTet,  qu'un  liquide  pénétrant  len- 
tement et  sous  faible  pression  dans  le  rectum,  pouvait  peu  à  peu  remplir  le 
gros  intestin,  puis  Fintestin  grêle  et  même  refluer  dans  l'estomac. 

Voici  d'ailleurs  le  mode  opératoire  employé  :  on  se  sert  d'un  bock  à 
injection  d'une  contenance  d'un  à  deux  litres,  numi  d'un  long  tube  en 
caoutchouc  et  d'une  sonde  en  caoutchouc  de  20  h  30  centimètres,  du  calibre 
II"  25  de  la  fdière  Charriére.  On  commence  par  remplir  le  bock  de  la  solution 
qu'on  veut  injecter.  On  fait  placer  le  malade  horizontalement,  légèrement 
couché  sur  le  coté  droit,  de  façon  à  mettre  le  ca;cum  dans  une  situation 
déclive.  On  introduit  ensuite  dans  le  rectum  la  sonde  qu'on  enfonce  à  une 
profondeur  de  15  à  20  centimètres  environ;  on  ferme  l'anus  avec  les 
doigts  et  on  laisse  circuler  l'eau,  le  bock  élevé  de  10  à  20  centimètres 
S4iulement  au-dessus  du  j)lan  du  malade.  L'eau  s'écoule  peu  à  peu,  douce- 
ment, sous  une  faible  pression.  Quand  toute  la  quantité  d'eau  a  pénétré 
dans  l'intestin,  on  retire  la  sonde  et  on  laisse  écouler  le  liquide. 

Des  renseignements  utiles  sur  le  lavage  de  l'intestin  par  ce  mode  opéra- 
toire sont  rehités  dans  l'excellente  thèse  d'Angerant  où  le  lecteur  trouvera 
un  exposé  très  bien  fait  de  la  question  des  lavages  de  l'intestin.  Nous  ne  pou- 
Tons  mieux  fiiire  que  d'engager  le  lecteur  à  lire  ce  travail  très  consciencieux. 

Du  liquide  à  employer  pour  pratiquer  le  lavaye  de  Vestomac  ou  de 
ï intestin,  —  Pour  l'estouiac,  la  quantité  sera  de  100  à  150  grammes;  pour 
l'intestin,  de  1  à  2  litres.  On  fera  usage  ou  d'eau  bouillie,  ou  d'eau  salée 
à  7  pour  1000.  Blech  y  ajoute  une  cuillerée  à  soupe  d'eau  oxygénée.  Ce  qui 

Cl  Utco  citnto. 

(*)  Wiener  klin.  HwA.,  10  novembre  ISyS. 
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est  imporUint,  c'est  la  tcinpi^rature  de  Feau  de  lavage,  qui  sera  froide  s'il  y 
a  de  la  fièvre,  chaude  à  58",  40**  et  même  45*  s'U  y  a  de  l'kypothennie. 
Ainsi  que  Ta  montré  Lorain,  le  lavage  froid  abaisse  la  température  autant 
qu'un  bain  froid.  Chaud,  au  contraire,  dans  les  cas  algides,  il  peut  la 
relever  d'un  demi-degré. 

Compi'esse  mouillée.  —  Sans  fatiguer  Tenfant,  on  obtient  de  bons  résul* 
tats,  en  appliquant  d'une  façon  permanente  sur  le  ventre  un  linge  mouillé 
avec  de  Peau  à  la  température  de  la  chambre,  puis  bien  essoré  et  recouvert 
d'une  lame  de  taffetas  gommé.  Cette  compresse  laissée  en  permanence  (jour 
et  nuit)  calme  les  coliques  et  les  mouvements  de  l'intestin. 

Traitement  des  phénomènes  généraux.  —  On  peut  modifier  Tétat 
général  de  diverses  façons  :  a)  par  les  médicaments;  b)  par  la  balnéation; 
c)  par  les  injections  de  sérum  artificiel. 

I.  Médicaments.  —  L'éther,  soit  en  inhalations,  soit  en  piqûres,  peut 
être  mis  en  usage  pour  lutter  contre  l'infection  et  le  coUapsus  cardiaque  ; 
mais,  chez  le  nourrisson,  l'éther  peut  provoquer  de  petits  points  de  sphacèle 
à  l'endroit  de  la  piqûre.  A  ce  point  de  vue,  la  caféine  lui  est  bien  supérieure. 
L'action  de  ce  médicament  est  connue.  Il  n'y  a  pas  lieu  d'y  insister.  On  injeiv 
tei*a  2  gouttes  avant  1  an  et  4  gouttes  après  un  an  de  la  solution  suivante  : 

Caféiiio 2  grammes. 

Beiizoate  de  soude.  . 2        — 

Eau  distillée 10        — 

On  pourra  pratiquer  par  jour  2  ou  3  injections. 

L'alcool  (10  à  20  gi'ammes  par  jour)  sera  des  plus  utiles  dans  les  infec- 
tions digestives  sérieuses.  On  l'ajoutera  à  l'eau  de  boisson  (grogs).  On  fric- 
tionnera l'enfant  avec  de  la  flanelle  soit  sèche,  soit  imbibée  d'alcool.  Le  café 
noir  ou  le  café  vert  chaud  peuvent  également,  à  la  même  dose,  donner  de 
très  bons  résultats.  Injections  d'huile  simple.  —  Elles  sont  recommandées 
par  Corradi*  et  du  Mcsnil  de  Rochemonl*;  Combe  et  NarbeP  y  ajoutent 
de  la  lécilhine.  V  d'huile  lécithinée  contient  5""  de  lécilhine.  —  On  fait  une 
piqûre  de  1'*"  tous  les  2  jours,  dans  les  cas  chroniques. 

L'huile  camphrée  (Lesage)  est  un  médicament  excellent,  et  dans  les  cas 
aigus  et  dans  les  cas  chroniques,  luais  il  ne  faut  pas  prolonger  son  action 
(V  tous  les  2  joui's  pendant  une  huitaine),  sinon,  malgré  toute  anti- 
sepsie, on  peut  voir  survenir  des  abcès. 

II.  Balnéation.  —  Les  bains  seront  froids  ou  chauds,  suivant  Fétat  de 
fièvre  ou  d'algidité.  —  a)  Bains  froids.  Pour  lutter  contre  la  fièvre,  si 
celle-ci  dépasse  38'*,5,  on  plongera  toutes  les  5  heures  l'enfant  dans  un  bain 
à  27"  pendant  15  minutes.  Si  la  température  est  à  40^-41°,  le  bain  sera  à 
25^-22®.  Si  Tenfant  a  du  délire  ou  des  convulsions,  on  peut  pratiquer, 
dans  ce  bain,  des  afTusions  froides  sur  la  tête.  On  cesse  les  bains  dès  que  la 
température  du  soir  est  au-dessous  de  58*^,5.  Le  résultat  de  l'application 

i';  Arrhh'io  di  mediclnn  interna^  I,  18W. 
(*)  Dents.  Anh.  f.  ktin.  Med.,  IHÎW,  I,  «K 
(*;  Arch.  méd.  des  enfanU^  juillel  190i,  |i.  3Ho. 
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de  ces  bains  froids  est  de  faire  baisser  pendant  ({ueiques  heures  la  tempéra- 
turc  de  V  à  2*.  S*il  n'y  a  aucune  modification  thermomctrique  après  le  bain» 
le  pronostic  est  sérieux,  b)  Bains  chauds.  Si  Tenfant  présente  des  signes 
d^algîdité  et  d'hypothermie,  h^  bain  chaud,  conmie  chez  les  cholériques,  est 
tout  indiqué.  On  plongera  Fenfant,  pendant  5  minutes,  dans  un  bain  à  58^. 
n  est  bon,  dans  la  dernière  minute  du  bain,  d'ajouter  de  la  farine  de  mou- 
tarde (50  grammes  de  farine  dans  un  bain  de  25  litres)  et  de  transformer  h* 
bain  simple  en  bain  sinapisé.  Au  sortir  du  bain,  on  lavera  Tenfant  et  on  lui 
fera  une  friction. 

A  propos  des  bains  sinapisés,  il  faut  éviter  (fait  sur  lequel  insiste  avec 
juste  raison  J.  Simon)  de  faire  des  excès  et  de  produire  une  excitation 
trop  énergique.  Cette  dernière  serait  suivie  d'une  dépression  qui  serait  pn»- 
judiciable  à  Tenfant.  Si  ce  dernier  ne  présente  aucun  signe  de  réaction 
(retour  delà  chaleur  de  la  peau,  rougeur  des  ti^giunents,  sueur,  etc.),  le  pro- 
nostic est  grave.  Outre  leur  action  sur  la  tem|H'rature  et  Tétat  général,  les 
bains  provoquent  frécpiemment  une  émission  d'urine. 

III.  Injections  de  sérum  artificiel.  —  a)  Injections  à  doses  massives. — 
Les  injections  hypodermiques  de  sérum  artificiel  donnent  des  résultats  bien 
différents,  suivant  la  quantité  de  licpiide  injecté. 

Dans  une  premièn'  série  de  faits,  on  cherche,  connue  Cantani  le  fit  le 
premier  en  18^5  pour  le  choléni,  à  faire  pénétrer  dans  le  torrent  circula- 
toire, par  la  voie  sous-cutanée,  une  masse  de  liquide  cafmbie  de  renq)lacer 
If  sénnn  exsudé  par  les  déperditions  intestinales.  (On  sait  (|ue  M.  Ilayem 
obtient  des  n'suitats  excellents,  dans  les  mêmes  cas,  en  injectant  le  liquide 
directement  dans  les  veines.) 

Dans  rhypodermoclyse  de  Cantani,  la  quantité  de  sérum  artificiel  à 
injecter  dans  le  tissu  conjonctif  est  de  i  à  (>  litn^s  pour  un  adulte.  Cette 
néthodc  a  depuis  été  appliipiée  à  d'autres  maladies  (hémorragies  graves, 
infections,  éclampsie).  Devant  les  résultats  obtenus  dans  h*  choléra,  on  com- 
prmd  que  l'on  ait  tenté  l'application  de  ces  injections  sousH*utanées  au  trai- 
tement des  diarrhées  «f^ïn/xf/f  du  nourrisson,  caractérisées  j)ar  la  déperdition 
iqueuse  tK*s  forte  (infection  à  type  algide  ou  choléra  infantih*).  C'est  Luton^ 
de  Reims*,  (|ui,  en  lK8i,  appliqua  le  premier  ces  injections  an  traitement 
du  choléra  infantile.  Il  écrivit  al(»rs  :  «  Nous  avons  injecté  à  ces  malheureux 
|ietits  êtres,  voués  à  la  mort  par  avance,  c(*tt(*  solution  saline  à  la  dose  de 
ô  grammes  et  nous  avons  eu  la  satisfaction  de  les  sauver,  en  dépit  des  pn»- 
Dostics  les  plus  fâcheux  ».  Kn  18X8,  Weiss  reprit  ce  traitement  et  injiH'ta 
une  plus  forte  dose  de  7A)  i\  M)  gramnies.  Il  obtint  la  gnérison  ra|)ide  de 
quelques  cas  de  choléra  infantile  qu'il  ])ut  soigner.  En  1800,  Sahli  (deDerne) 
recommande  ces  injections.  Kn  189'i,  Wild,  de  Ileilbronn',  fit  à  son  propre 
enfant,  âgé  de  7  mois,  sur  le  point  de  succomber  à  un<*  attatpie  de  choléra 
infantile,  6  injections  de  ih  grammes  rliacnne.  l/(*nfant  guérit.  l)(*miéville~ 
relate  l'observation  d'un  enfant  d(*  i  mois  l/'2  atteint  de  choléra  infantile  et 

i'-  Lmn.  De  la  transfusion  hyiKKloniiiqiK',  AtTh.  tir  mnl..  IXHi. 
•-  Wii*.  Wirn.  Med.,  h'Tk  !«*.«. 
:*i  DuiLTiLU..  HrrHf  méd.  de  tn  Sitiiutr  romande,  l.  Ml.  \^H. 
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véritablement  rcssiiscilc»  grâce  aux  injections  hypodermiques  de  sérum  arti- 
ficiel. Il  injecta  120  à  150  grammes.  Bientôt  renfant  parut  mieux,  et  rapide- 
ment, en  2  jours,  la  guérison  survint  après  cessation  des  troubles  digestifs. 
Pendant  les  années  1890  à  1895,  M.  Ilutinel  a  étudié  ces  injections  de  sérum. 
Des  faits  probants  sont  consignés  dans  les  travaux  de  ses  élèves  Thiercelin  et 
Marois*.  Récemment  M.  Picot*  a  relaté  une  obseiTation  de  diarrhée  infantile 
avec  collapsus  guérie  par  les  injections  de  sérum. 

Depuis  ces  travaux,  ces  injections  sont  entrées  dans  la  pratique  jour- 
nalière, nous  les  pratiquons  couramment  depuis  (jueiques  années  et  nous  avons 
obtenu  bien  souvent  des  résultats  merveilleux  et  inespérés.  A  ce  jour  elles 
nous  paraissent  être  le  meilleur  traitement  des  diarrhées  intenses,  laissant 
loin  derrière  elles,  comme  eflicacité,  les  médications  intestinales.  Aussi, 
depuis  quelques  années,  nous  n'avons  eu  qu'à  nous  louer  de  la  pratique  sui- 
vante. Dès  qu'un  enfant  est  atteint  d'une  diarrhée  abondante  y  aqueuse  y  avec 
de  la  tendance  au  refroidissement,  nous  n'attendons  pas  l'apparition  du  col- 
lapsus  algide,  et  nous  pratiquons  tout  de  suite  une  injection  de  sérum,  en 
même  temps  que  nous  supprimons  toute  alimentation.  Les  médicaments 
intestinaux  viennent  après.  Nous  croyons  qu'il  est  de  la  plus  haute  importance 
de  ne  pas  attendre  Tapparition  de  l'algidité.  Le  collapsus  algide  établi,  les 
résultats  seront  encore  iMms,  mais  il  faudi*a  renouveler  ces  jnjections  alors 
que  dans  la  première  éventualité  une  seule  injection  suffit  souvent.  En  un  mot, 
la  temporisation  ne  peut  être  admise.  On  peut  employer  deux  solutions  : 

a)  (Ihlorure  de  sodium 7  grammes. 

Eau  distillée  slériliséi^ \  litre. 

Sérum  artificiel  de  M.  le  professeur  Ilayem  : 

h)   Eau  distillée  stérilisée 1  litre. 

Sulfate  de  soude 10  grammes. 

Chlorure  de  sodium 5        — 

L(îs  injections  se  font  dans  le  tissu  sous-cutané,  à  la  peau  du  ventre  ou 
à  la  fesse,  suivant  la  pratique  antiseptique  des  injections  sous-cutanées.  On 
peut  injecter  plus  profondénu»nl,  dans  les  mass(»s  musculaires.  On  massera 
ensuite  la  région  pendant  quehjues  minutes  pour  aider  à  la  résorption  du 
liquide.  On  pratitiue  5  k  6  injections  par  jour  de  50  ce,  chacune. 

Le  but  de  ces  injections  sous-cutanées  de»  sérum  artificiel  ou  d'eau  salée 
est  de  faire  pénétrer  dans  la  circulation  une  grande  (|uantité  de  liquide  pour 
parer  aux  inconvénients  des  déperditions  intestinales.  De  plus  il  est  bon  de 
noter  que  la  circulation  reprend  de  l'activité,  (juerefTel  stiuuilant  est  évident. 
Telles  sont  les  injections  sous-cutanées  à  dose  massive.  Leur  indication  est 
rinfection  à  type  algide  avec  déperditions  aqueuses  abondantes. 

h)  Des  injections  à  petites  doses.  —  A  c<Hé  d(»  ces  cas  où  la  quantité 
de  sérum  artificiel  doit  être  élevée,  il  en  est  d'autres  où  les  injections  sont 
faites  ii  petites  doses  (de  5  cent.  cid)es).  Le  but  visé  est  alors  tout  diflërent. 

(*)  Marois.  Thèse  de  Paris,  1810.  —  Tuikrœli?(.  Thèse  de  Pnris,  IHUl. 
{*)  Picot.  Revue  mèd.  de  la  Suisse  romande,  février  18ii0. 
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Ces  doses  faibles^  mais  répétées^  fait  sur  leijuel  a  insisté  Cliéron*,  ont  pour 
résultat  de  relever  la  tension  sanguine,  de  stinuder  Torganisnie  (on  sait  que 
les  injections  de  cette  nature  ont  été  employées  avec  succès  chez  ladulte, 
dans  la  neurasthénie,  les  convalescences  longues,  le  choc  post-opératoire). 
MM.  Chéron  et  Debove*,  outn»  cette  action  stinudante,  ont  observé  une  éle- 
ction thermique  passagère  (en  dehors  de  toute;  infection). 

D*après  Cohnheim,  Grutzner,  le  sérum  arliliciel  active  les  sécrétions  des 
glandes  a  pepsine  et  salivaires.  M.  llulineP,  qui  a  étudié  les  effets  de  ces 
injections,  a  observé  «  une  augmentation  de  la  tension  vasculaire  et  des 
sécrétions;  un  accroissement  notable  du  chiffre  des  hématoblastes  sans 
modification  de  celui  des  leucocytes  et  Taugmentation   de  Texcrétion  de 
l'urée  ».  L'indication  de  ces  injections  à  doses  faibles,  stiuudantes,  est  :  Va- 
maigrissemeni^  la  cachexie,  Vatrophie  du  nourrisson,  avec  dim^hée  traî- 
nante^ chronique.  Dans  ces  cas  où  on  veut  relever  Fénergie  de  l'organisme, 
h  densité  du  liquide  a  plus  d'importance  que  sa  quantité.  Thiercelin   a 
obtenu  de  bons  résultats  en  faisant  usage  de  ces  injections.  On  pratique  un<» 
à  deux  fois  par  jour  des  injections  sous-cutanées  de  5  granuues  de  la  solu- 
tion salée  ou  du  sérum  de  M.   Ilayem,   ou   encore  (et  cette  solution  est 
spéciale  pour  ces  injections  faibles)  la  solution  de  Chéron  : 

Acide  phêiiique ] 

Chlorure  de  sodium f  m    ^ 

Phosphate  de  soude (  ^ 

Sulfate  de  soude ' 

Eau  distillée 100  prammos. 

Les  effets  physiologiques  produits  par  ces  injections  devront  être  sur- 
veillés de  près,  car,  après  avoir  obtenu  unv  excitation  de  bonne  nature,  on 
pourrait,  en  continuant,  dépasser  le  but  et  produire  chez  Tenfant  un  énerve- 
menl  que  la  suppression  des  injections  sous-cutanées  f(»ra  cesser. 

Thiercelin  a  bien  noté  cette  excitation.  «  Nous  avons  vu,  dit-il,  souvent 
de*  petits  enfants  débiles  (jui,  grâce  à  Texcitation  des  injections  sous- 
nitanées,  ont  rapidement  augmenté  de  |)oi(ls,  mais  chez  (|ui,  en  continuant 
relles-ci,  on  produisait  un  état  d'excitation  inquiétant  avec  cris  et  insoumie, 
qui  disparaissait  dès  <jue  les  injections  étaient  supprimées  :  on  produisait 
ainsi  un  véritable  surmenage.  »  On  cessera  ces  injections  dès  (|ue  les  fonc- 
tions s'accompliront  normalement  (dig(*stion,  augmentation  de  poids). 

Nous  avons  pu  observer  depuis  un  an  (h's  faits  très  évidents  dr  ce  sur- 
menage lymphatique,  de  cette  stiuudation  de  l'organisme,  portée  à  r<»xrès. 
Si  on  iNiursuit  trop  longtenq)s  ces  injections,  Tenfant  «levient  pâle  (;t  blafard. 
Cette  |iàleur,  accompagnée  (raugmentation  de  la  pression  artérielle,  est  «lue, 
d'apn»s  Labbé*,  à  la  fatigue  de  producticm  des  globules  rouges.  Au  lieu  de 
14  jHiur  100  d'oxyhémoglobine,  Labbé  tnmve  S,!>  j)our  100. 

•f  Cfliwm.  Introduction  à  Cétude  dex  iotx  fft'nrmleit  de  rhypiidermir.  IWâ. 
••f  ït9Mmt.  Snc.  mid.  de»  hôp.,  iiiai-s  l«ÎKi. 
'i  HcTixL.  Soc.  méd.  de»  hôp.,  mars  IS*).'). 
'.\  arme  de  méd.,  19(M). 
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Des  inconvénients  de  ces  injections  à  doses  légères  mais  répétées. — 
M.  ilutineP  a  constate  laotien  pyrctogènc  du  sérum  injecté  sous  la  peau 
des  enfants  en  puissance  de  tuberculose  confirmée  ou  latente.  Chez  un 
enfant  sain  ces  injections  ne  modifient  pas  la  courbe  thermique  ou  pro- 
voquent seulement  une  élévation  de  5  à  4  dixièmes  de  degré.  Au  contraire, 
chez  les  enfants  tuberculeux,  elles  provoquent  une  ascension  rapide  de  la 
lemprrature  de  i°  h  2", 5.  La  montée  commence  vers  la  sixième  heure,  et 
généralement  le  fastigium  est  atteint  au  bout  de  douze  heures.  La  tempéra- 
ture se  maintient  au  même  niveau  pendant  trois  ou  quatre  heures,  puis  la 
courbe  revient  k  la  normale.  Cette  réaction  fébrile  est  presque  identique  à 
celle  de  la  tuberculine.  En  dehors  de  leur  action  pyrétogène,  ces  injections, 
dans  certains  cas,  provoquent  des  fluxions  pérituberculeuses,  appréciables 
surtout  dans  les  cas  de  tuberculoses  externes  (osseuse,  ganglionnaire  ou 
cutanée),  mais  probables  aussi  dans  les  tuberculoses  viscérales.  M.  Ilutinel 
base  son  étude  sur  l'observation  de  1 76  enfants  et  arrive  aux  conclusions 
suivantes  :  «  Que  si  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  ou  d'eau  salée  faites 
en  proportion  suffisante  peuvent  occasionner  de  la  fièvre  chez  les  sujets  sains, 
elles  provoquent,  à  des  doses  moindres,  des  réactions  fébriles  autrement 
intenses  chez  des  tuberculeux;  que  ces  réactions  fébriles  s'accompagnent 
parfois  de  poussées  fluxionnaires  périluberculeuses  qui  ne  sont  pas  toujours 
sans  danger.  Que  Tintensité  de  ces  réactions  peut  faire  soupçonner  Texis- 
tence  de  certaines  tuberculoses  latentes  sans  cependant  constituer  un  signe 
palhognomonique  de  la  tuberculose.  »  Nous  avons  fait  usage  des  injections 
sous-cutanées  de  sérum  artificiel  chez  14  enfants  cachectiques  atteints  de 
lésions  pulmonaires  bacillaires.  Chez  tous,  nous  avons  produit  en  un  jour 
une  aggmvation  de  Tétat  local,  qui  a  persisté.  Aussi  n'avons-nous  pas  hésité 
à  rejeter  complètement  toute  injection  de  sérum  artificiel  dans  le  traitement 
de  la  cachexie  infantile,  s'il  existe  des  lésions  pulmonaires. 

En  est-il  de  même  dans  les  cas  de  tuberculose  latente,  quand  l'enfant  ne 
présente  aucun  signe  d altération  viscérale?  La  question  est  difficile  à 
résoudre.  En  premier  lieu,  l'enfant  est  cachectique,  présente  un  peu  de 
diarrhée,  les  viscères  sont  sains,  mais  il  existe  de  petits  ganglions  dans  les 
aines  ou  les  aisselles  :  quelle  conduite  tenir?  On  sait  que  bien  souvent 
(Legroux)  ces  polyadénites  simples  sont  tuberculeuses.  Nous  avons  inoculé 
5  enfants  répondant  à  ce  type  clinique,  avec  des  injections  faibles,  mais 
répétées,  de  sérum  artificiel.  Chez  4  d'entre  eux,  après  la  5*  et  la  4*  injection, 
nous  avons  vu  apparaître  des  lésions  pulmonaires  qui  nous  ont  obligé  à  cesser 
toute  intervention.  Nous  croyons  que,  dans  ces  cas,  il  existait  des  foyers 
latents  de  tuberculose,  qui  ont  été  en  quelque  sorte  réveillés  par  le  sénun 
artificiel.  Si  l'enfant  ne  présente  aucune  trace  de  polyadénite,  les  injections 
sont  indiquées.  En  un  mot,  on  voit  que  toute  injection  de  sérum  artificiel 
ou  d'eau  salée  est  capable  d'aggraver  une  tuberculose  existante  (en  provo- 
quant une  congestion  périluberculeuse),  et  de  déceler  une  tuberculose  jus- 
qu'alors latente.  Aussi  la  meilleure  ligne  de  conduite  est,  croyons-nous,  la 
suivante  :  ces  injections  à  faible  dose  sont  indiquées  chez  tout  enfant  cachec- 

(')  lliTiîfEL.  Semaine  médicale^  16  mars  1895. 
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tique,  pourvu  que  les  viscères  soient  sains  et  que  les  gan«;lions  lyniphatlifues 
soient  normaux.  Toute  lésion,  quelque  minime  (|u'elle  soit,  pulmonaire  ou 
lymphatique,  est  une  contre-indication  à  ces  injections  de  sérum. 

Des  injections  de  sérum  sanguin.  —  Le  Kay,  Reinacli,  au  lieu  de 
faire  usage  du  séi-um  artificiel,  emploient  le  sérum  d'un  cheval  non  préparé, 
en  un  mot  le  sérum  sanguin  normal.  [Is  en  injectent  par  jour,  sous  la  peau 
du  nourrisson  malade,  10  à  20  c.  c.  Ce  sérum  a  absolument  la  même 
propriété  de  «  relèvement  »  que  le  sérum  artificiel.  Il  est  également  une 
«  stimuline  »  du  système  lymphatique,  comme  le  dit  mon  maître,  M.  Metcli- 
nikoff.  Reinach  dit  que  ce  sérum  est  supérieur  au  sérum  artificiel,  car  il 
possède  en  plus  des  propriétés  nutritives.  Kn  effet,  lalbumine  du  sang 
nourrit  Tenfant.  On  sait,  d'après  les  recherches  de  Landois,  ([ue  les  injec- 
tions de  sérum  sanguin  augmentent  les  échanges  des  matières  albuminoïdes 
et  le  taux  de  formation  de  l'urée.  D'après  Iloppe-Seyler,  20  c.  c.  de  sérum 
contiennent  i  *%5  d'albumine,  ce  qui  correspond  à  50  granuues  de  lait  de 
vache  et  à  150  grammes  de  lait  maternel.  Ainsi  le  but  des  injections,  de 
sérum  artificiel  ou  sanguin  normal,  est  de  gagner  du  tenq)s,  de  stimuler 
l'organisme  et  lui  permettre  de  réagir  contre  l'infection  digestive. 

Traitement  de  la  gastro-entérite  chronique. —  Donner  du  lait  on  petites 
quantités  et  à  heures  fixes.  Un  enfant  de  8  mois  prendra  la  quantité  de  lait 
que  doit  prendre  un  enfant  de  4  mois.  —  H  sera  mis  au  régime  de  son  poids 
et  non  de  son  âge.  —  Tcms  les  5  ou  6  jours,  un  jour  de  diète  hydricpie.  Le 
mieux  est  de  mettre  Tenfant  au  sein  et,  si  ceci  est  inq)ossible,aulait  stérilisé. 
Cependant  bon  nombre  d'enfants  (Monrad  *)  se  trouvent  beaucoup  mieux  du 
lait  cru.  Chez  les  enfants  au-dessus  de  4  mois,  en  Allemagne,  on  fait  usage, 
dans  les  gastro-entérites  chroniques,  de  la  Malz-suppe  ',  dont  voici  la  formule  : 
Délayer  dans  un  tiers  de  litnî  de  lait  de  vache  50  grammes  de  farine  de  fro- 
ment, de  façon  à  éviter  les  grumeaux  —  on  allonge  avec  deux  tiers  de  litre 
d'eau  tiède  —  puis  on  ajoute  100  granunes  d'extrait  de  malt  et  10  c.  c.  de 
carbonate  de  jmtasse  à  1 1  pour  100;  on  fait  bouillir  2  à  3  minutes,  on  agite. 
L'effet  est  rapide.  Les  selles  sont  transformées  en  une  purée  jaune,  épaisse, 
homogène.  Telles  sont  les  indications  thérapeutiques  des  gastro-entérites. 

P.-S.  —  Le  cadre  de  cet  article  ne  nous  a  pas  permis  de  citer  tous  les  auteurs 
qui  ont  écrit  sur  ce  sujet.  Leur  nombre  est  grand.  L'énumération  seule  des  titres 
remplirait  presque  complètement  ces  pages.  Nous  avons  été  obligés  de  ne  citer  que 
les  auteurs  dont  les  travaux  ont  fait  fane  un  progrès  à  Tétude  des  gastro-entérites. 

•  ')  Semaine  mt'flicalf,  janvior  !'.M>i. 

i*)  Central,  fur  innere  Mt'dic,  I  i  janvier  ISW, 
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VERS  INTESTINAUX 

PAK  LE  \y  KICARIM»  LY.NCH 

GliarKt'  de  la  consultalion  oxtci-nt'  de  rilôpilal  Saint-Louis  Ao  rionzai;iit\  .1  t-i^ 

Les  vers  ou  helminthes  intestinaux  sont  des  parasites  ip»'  ■ 
a(hihe,  en  commensaux  dans  Tintestin  de  Thomme,  s^ah'ment  •• 
de  sa  lymphe,  ou  du  ehyme  dans  hnpiel  ils  se  trouvent.  Oîniir ■ 
la  trichine,  qui  ne  séjournent  <pie  tempoi*ai rement  dans  '• 
ou  comme  le  distome  hépati(|ue  donnant  des  œufs  (|ui  |i:t- 
testui  et  sont  évacués  avec  les  matières  fécales  de  leur  In»' 
partie  des  vers  intestinaux. 

L'helminthiase  intestinale  ou  présence  des  vers  dans  i  ». 
|)lus  fré(piente  chez  l'enfant  <pie  chez  Tadulte  et  par  con>t ., 
cette  tpiestion  a  un  grand  intérêt  en  pédiatrie.  Nous  éludi* 
les  vers  qui  s<»  rencontrent  plus  fréqueunnent  connue  pui.. 
testin    des  enfants  laissant  de  coté   ceux  qui   constituai î 
exceptioimelle. 

Les  vers  intestinaux  ap|>artiennent  aux  vei^  plats  ruha. 
aux  vers  ronds  (nématodes). 


•T* 


•î»!l 


CESTODES  :   TiENIAS 

Ces  vers  constituent  un  groupe  très  intéressant  |kuii 
renconlr(»nt  avec  une  certaine  fré(|uence  dans  Tintestin  Inn: 

Les  cestiwles  offrent  dans  leur  cycle  de  développemtMit  •'• 
rement  différentes  :  celle  <le  larve  (cvsticeniue,  cvsticercuiil- 
et  celle  de  v(»r  ruhané  proprement  dit.  La  première  ne  coin, 
parasites  intestinaux,  car  on  la  rencontre  connue  jmrasil' 
diaires;  la  seconde,  celle  du  ver  adulte,  intéresse  tout  spr- 
cien,  parce  (pielle  se  rencontre  unicpiement  comme  pani^^i. 
rhoinme.  Justprà  ces  dernières  années,  Tattention  des  uk'mIi  ■ 
seulement  sur  trois  espèces  de  ticnias  connus  depuis  1 
re<*ulée  et  toujours  trouvés  avec  le  plus  de  fréquence.  In 
taille,  très  send)lahles  d'aspect,  ayant  en  conunun  heamouj 
struchu'e;  et  pour  cette  i*aison  ils  ont  été  souvent  conlniH" 
ticnias  sont  Iv  T,  saginata  et  le  T.  soliuni,  vulgairenui. 
nom  de  vers  solitaires,  et  le  Bothriocvphalus  lafus. 

Aujoiud'lmi  comme  autrefois  ce  sont  ces  grands  taMii.. 
trent  le  |)lus  souvent  dans  l'intestin  de  Thonnui*  et  pour  wï.. 
cause  de  leur  grande  diffusion  dans  presque  t(»utes  les  w^i 
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XXIV 

VERS  INTESTINAUX 

I»AR  LE  \y  RICARDO  LYNCH 

Cliaiyv  do  la  consultation  oxtorno  de  THôpilal  Saint-Louis  do  Gonzague,  à  Buenos  Aii-es. 

I.os  vers  ou  helminthes  intestinaux  sont  des  parasites  qui  vivent,  à  Tétat 
adulte,  en conuuensaux dans  Tintestin  de  1  honune,  salinientant  de  son  sang, 
de  sa  lymphe,  ou  du  chyme  dans  lequel  ils  se  trouvent.  D'autres  vers,  comme 
la  trichine,  ipii  ne  séjournent  ipie  temporairement  dans  le  tube  digestif, 
ou  conmie  le  distome  hépatique  donnant  des  œufs  qui  |)assent  dans  Tin- 
testin  et  sont  évacués  avec  les  matières  fécales  de  leur  liôte,  ne  font  |>as 
partie  des  vers  intestinaux. 

L'helminthiase  intestinale  ou  présence  des  vers  dans  l'intestin  est  bien 
plus  frécpumte  ch(»z  l'enfant  que  chez  l'adulte  et  par  conséquent  l'étude  de 
cette  cpiestion  a  un  grand  intérêt  en  pédiatrie.  Nous  étudierons  seulement 
les  vers  <pii  se  rencontrent  plus  fréquemment  coumie  parasites  dans  l'in- 
testin des  enfants  laissant  de  coté  ceux  ipii  constituent  une  trouvaille 
exceptionnelle. 

Les  vers  intestinaux  ap|)artiennent  aux  vers  plats  rubanés  (cestodes)  ou 
aux  vers  ronds  (nématodes). 

CESTODES  :  TiENIAS 

(les  vers  constituent  un  groupe  très  intéressant  parmi  les  vers  qui  se 
renccmtrent  avec  une  certaine  fré(juence  dans  l'intestin  humain. 

Les  cestodes  offrent  dans  leur  cycle  de  développement  deux  formes  entiè- 
rement différentes  :  C(»lle  de  larve  (cystic(»n|ue,  cysticercoïde,  plérocercoïde). 
et  celh'  de  ver  rubané  pro|)remenl  dit.  La  premièn»  ne  compte  pas  parmi  les 
parasites  intestinaux,  car  on  la  rencontre  comme  parasite  dhôtes  intennê- 
diaires;  la  seccmde,  celle  du  ver  adulte,  intéresse  tout  spécialement  le  clini- 
cien, parce  qu'elh'  se  rencontre  uniquement  comme  parasite  de  l'intestin  de 
riionune.  Jusipi'à  ces  dernières  années,  l'attention  des  médecins  se  concentrait 
seulement  sur  trois  espèces  de  lienias  connus  depuis  l'antiquité  la  plus 
reculée  et  toujours  trouvés  avec  le  j»lus  i\v  fréqiumce.  Tous  sont  de  grande 
taille,  très  seud)lal)les  d'asp(»ct,  ayant  en  conunun  beaucoup  de  caractères  de 
structure;  et  p(mr  cette  raison  ils  ont  été  souvent  confondus  entre  eux.  Ces 
tienias  sont  le  T,  saginata  et  le  T.  solium,  vulgairement  connus  sous  le 
nom  (le  vers  solitaires,  et  le  liothrioccphalus  lalus. 

Aujourd'hui  connue  autrefois  ce  sont  ces  grands  taenias  (pii  se  rencon- 
trent le  plus  souvcîut  dans  Tinteslin  de  Thomme  et  |)our  cela,  comme  aussi  à 
cause  (le  leur  grande  diffusion  dans  pres(|ue  toutes  les  régions  du  globe,  et 
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de  leur  élection  k  peu  près  oxeliisive  de  Tintestin  humain,  ils  offrent  le  plus 
vif  intérêt;  tandis  que  les  autres  espèces  de  t^Bnias,  connues  depuis  moins 
lonf^emps,  sont  reléguées  à  un  plan  secondaire,  à  cause  de  leur  plus  grande 
rareté  et  de  leur  rencontre  dans  des  localités  isolées  ou  dans  des  régions 
limitées  du  globe.  Ces  autres  tienias  sont  de  petite  taille;  on  les  trouve 
ordinairement  comme  parasites  communs  d'autres  animaux  et  ce  n'est 
(praccidentellement  (piils  arrivent  dans  l'intestin  de  riiomme. 

Il  est  vrai  (prun  grand  nombre  d'observations  et  de  travaux  statistiques 
publiés  dans  ces  dernières  années  ont  montré  que  quelques-uns  de  ces 
Ucnias,  comme  par  exenq)le  le  taenia  nana,  non  seulement  vont  de  plus  en 
plus  en  se  répandant  dans  diverses  régions  du  globe  où  ils  n'existaient  pas 
auparavant,  mais  (|u'on  counnence  même  à  les  rencontrer  plus  souvent  dans 
les  jMiys  où  jusqu'ici  ils  ne  constituaient  qu'une  trouvaille  rare. 

Le  nombre  des  vers  rubanés  connus  augmente  tous  les  jours  et,  en  même 
temps  que  nous  apprenons  k  connaître  de  nouvelles  espèces,  nous  ac(piérons 
(les  notions  nouvelles  sur  des  points  importants  de  Thelminthologie;  ainsi 
c'est  un  fait  connu  (|ue,  pour  certains  vers  rubanés,  le  développement  du  cys- 
ticerque  ou  du  tœnia  parait  exiger  une  prédisposition  spéciale  sans  laipielle 
ne  se  fait  pas  l'infection  ;  cela  même  est  prouvé  par  de  nombreuses  expé- 
riences, par  lesquelles  on  est  parvenu  à  établir  que  le  taenia  saginaUi  par 
eieoiple  ne  peut  se  dév(»lopper  que  dans  l'intestin  de  l'homme  et  que  son 
fTsticerque  ne  se  trouve  cpie  chez  les  bétes  à  cornes.  Par  contre,  les  em- 
bryons de  T.  solium  périssent  dans  l'intestin  des  bétes  à  cornes  et  se  ti*ans- 
fumient  en  cysticerques  s'ils  sont  ingérés  par  un  homme  ou  un  porc. 

Pourtant  les  dogmes  de  la  parasitologie  sont  loin  d'être  immuables  et  des 
t'tudes  réc<»ntes  relatives  à  de  nouvelles  espèces  de  taenias  rencontrés 
comme  parasites  de  l'intestin  humain,  et  qui  sont  des  hcMes  communs  de  diffé- 
rents animaux,  ont  beaucoup  modifié  nos  connaissances  et  nous  ont  ensei- 
Hné  que  l'accès  de  beaucoup  de  cestodes  chez  divers  botes  n'est  pas  fixé 
dans  des  limites  systématiques.  Ainsi  on  s'est  assuré  cpie  quelques  taenias 
<|ui  étaient  regardés  comme  propres  k  certains  mammifères  ont  été  rencon- 
trés chez  des  oiseaux  et  qui»  d'autres  <pii  étiient  considérés  connue  leur 
<4ant  propres  ont  été  trouvés  chez  Ihonmie  et  d'autres  animaux. 

Toutes  les  espèces  de  ta*nias  ont  entre  elles  une  grande  similitude  <»t  des 
caractères  conununs  de  structure.  Toutes  cmt  un  scolex  ou  tête  pourvue 
d'organes  de  préhension  en  forme  de  ventouses  ou  botridies,  sans  cnxliets 
«a  munie  d'une  ou  plusieurs  couronnes  de  crochets;  un  strobile  ou  corps 
mbané,  formé  d'une  quantité  d'articles  ou  anneaux  (proglottitles)  réunis 
rn  série  linéaire  formant  une  chaîne.  Ils  n'ont  ni  organes  respiratoires, 
rirrulatoires,  ni  tube  (lig(»stif. 

Cliaque  proglottide  peut  être  regardé  phylogénétiquement  connue  im 
fiarasite  réduit  possédant  des  organes  hermaphrodites  et  le  ver  adulte  est 
alors  une  vraie  colonie  d'animaux  très  étroiteiuent  unis  entre  eux  et  gcui- 
vemés  ou  alimentés  |)our  ainsi  chn»  j)ar  la  tête  ou  scolex;  c'est  pour  re  fait 
f|iie  tes  Allemands  lui  donniMit  b*  nom  de  noinrice.  Si  on  sépare  ime  ou  plu- 
sieurs progiottides  de   la  chaîne  principale,  alors  même  qu'elb*s    seraient 

[R.  LKJfCH.] 
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iiiaintpnur>s  dans  un  lien  aranl  l'Iininitiité  «t  la  etialcur  convenables,  elles  sont 
inrailliblenient  destinées  à  périr  et  ne  vivent  que  très  peu  de  temps. 

l.esdifrén>n<.'eK  entri!  les  diverses  espèces  de  vers  rabanes  se  manireslcnl. 
en  delioi-s  de  beaucoup  d'autres  caractères  dostniclure,  dans  la  longueur  qui 
varie  d'un  cenlimètre  [T.  nmia)  à  à.  ia.  -iO  mètres  nu  plus;  dans  la  forme 
el  le  volume  dp  la  t^te  :  dans  la  Forme,  le  nombre  et  la  disposition  des  veu- 
(ouscs  et  des  rrncliets  ou  dans  leur  absence;  dans  la  Torme  e(  le  volume 
des  anneaux  ou  pmglottïdes  et  dans  le  nombre  et  le  siège  des  pores  génitaux. 
Tr4's  intéressant  est  le  cycle  de  développement  des  tœnias,  car  ils  subis- 
sent des  migrations  el  des  métamorphoses  compliquées.  Le  phénomène  esl 
assez  évident  chez  les  tnnias  pi-asiles  de  l'homme  et  est  subordonné  à  deux 
faits  fondamentaux  :  1°  que  les  embryons  abandonnant  les  œufs  passent  à 
l'état  (le  lanesdans  un  hôte  inlermédiainî  (cjsticerque,  cvsticercoîdc.  pléro- 
cercoïde)  :  S^ijne  |)our  parvenir  à  l'état  adidte  ces  larves  doivent  arriver  dans 
l'inlestin  de  l'hôte  définitif  où  elles  trouveront  des  conditions  appropriées  h 
leur  croissimce.  Tous  les  vers  rubanés.  cscej>té  les  holhriocéphales,  sont 
ovipares  et  leui's  unifs,  quoique  de  structure  et  de  dimensions  variables  selon 
les  es|H'res.  sont  cependant  facilement  reconnaissables  des  œufs  des  autres 
vei's  inleslînaiix  |)ar  la  |irésenee  d'une  oncospbère  ou  embrjon  hexaranthe. 
rarement  tétnicanthc,  e'est-à-dire  pourvu  de  6  ou  4  crochets. 

t)n  observe  chez  les  tsenias  de  curieuses  anomalies  :  de  leur  tête  qui 
peut  montrei-  un  nombre  |)Ius  ou  moins  grand  de  ventouses,  ou  absence  de 
celles-ci;  ilpeutenétredemènie 
des  crochets  ;  anomalies  de  leur 
corps  dont  les  proglottidcs  sont 
unies  sons  segmentation  ni  solu- 
tion de  continuité  (7*.  fiisn  ou 
conlimia),  de  quelques  proglol- 
tides  ou  de  tout  le  corps  qui  mon- 
trent des  ouvertures  ou  perfora- 
lions  centrales  ou  latérales  [T. 
fenexlmla);  on  peut  voir  des 
anneaux  intercalés  entre  deus 
de  cha<[ue  série,  des  anomalies 
de  noml)re  et  de  siège  des  pores 
génitaux  ou  la  fusion  de  chaînes 
qui  se  montrent  sous  forme  de 
Tif.  1.  -  Tr»ic  .1  foii  du  la^niii  iniriu"  crctcs  pIus  OU  uioins  sajllanlps 

el  insétves  siu-  une  des  faces 
ou  en  lornie  de  Irnis  feuilles  léunies  nu  milieu  {T.  IrifoUala).  etc. 
T»nla  saginata  —  T.  mediocanellata  —  T.  inermis.  —  C'est  le  plus 
louff  drs  la>nias  de  rhnniiiie.  Sa  lèle  de  1""",5()  à  2  millimètres  de  large  se 
distingue  l'aiilement  à  simple  vue.  Klle  est  globuleuse,  presque  carrée  avec 
le  verlt'X  plan  ou  peu  déprimé,  sans  rosirc  et  dépounue  de  crochets,  d'où  le 
nom  de  T.  incriiir.  Il  a  4  ventouses  oblongues  nu  arrondies  de  0""*,8  de  dia- 
mètre plus  ou  iiinins  en  rctrail  et  colorées  jiar  un  pigment  noirâtre  (lig.  1). 


VEIIS  INTESTINAIX  407 

Lp  cou  est  à  pou  |ti'ès  tie  la  Inrjfoiir  de  In  tète  s'il  csl  contracté  ;  sinon  il 
«*t  bien  plus  niinco,  presque  lilil'oniie,  se  limitant  franchement  vers  le  eôtû 
do  h  télé  de  manière  à  la  rendre  pirifonue:  il  montre  à  peine  des  indicos  d*' 
s«f;iiientation  surtout  vers  h  partie  postérieure  igui  se  cuntinue  sans  limites 
précises  avec  le  corps  ou  strohile  de  l'animal. 

Celui-ci  est  forruo  d'une  longue  rhatne  d'anneaux  de  ^i-nndeurs  difTérentcs 
dans  les  diverses  portions  du  corps  (li^.  2).  Les  antérieui'S  sont  eom-ls  et  très 
étroits,  les  moyens  presque  cari-és  et  les  |X)st('-rieurs  plus  longs  que  larges. 
Les  premiers  rudiments  des  organes  génitftux  conmiencent  <l  np|)araitre  dans 
le  tiers  antérieur  de  l'animât  ;  d'abord  les  organes  mâles,  ))U(s  les  organes 
fomelles  et  ils  se  com]>li<tent  progressi veulent  l'i  mesure  i|ii'un  |iasso  nux 
(voglottides  plus  volumineuses.  Dans  les 
derniers  anneaux,     les   organes  sexuels  ^  ^   ii 


iiiàles  et  femelles  sont  enlièreiiient  alropliiés  et  les  proglottides  dites  mures 
ou  cucitrbilains  sont  réduites  ii  une  os|)éee  de  sac  plein  d'u'ufs  renfennaul 
des  embryons  hexaciintlies.  L'utérus  est  formé  <rmi  canal  eenirni  d'où  [uirleut 
en  angle  droit  à  droite  el  à  (lauelie  "lO  à  30  raniitications  déliées  <|ui  se  «lieho- 
toinis«>nt  (fîg.  ."i. 

L'orifice  génital  a  environ  1  juilliiiiètre  de  diamètre  et  s~onvr<'  en  ulter- 
iiaiit  irrégulièrement  dans  la  moitié  [lostérieure  du  bord  latéral  de  eliaquo 
}irflgloltide.  Les  proglottides  niiires  oui  de  \(\  »  'ill  milliuièlres  de  long  sur 
r»  à  7  de  large,  se  détachent  ordinairement  unt^  à  une  de  la  eliaine  princi- 
{nle.  el  par  groupe  de  '2  ou  plus  sont  exjudsées  au  dehors  avec  les  uintièn's 
h'Tales  ou  dans  l'inlervalh'  des  ièees.  Klles  sont  très  vivaees,  douées  d'une 
grande  eontraclilité  et  par  leurs  mouvements  de  reptation  nmliniii'  s'é- 
rhappenl  fréquemment  de  l'anus  involontairenieul,  le  malade  ne   |HMivaiil 
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tin,  et  son  extrémité  postérieure  peut  même  saillir  de  Fanus  pendant  la 
défécation  eonmie  Ta  constaté  Andry.  Ordinairement  on  n'en  trouve  qu'un, 
quelquefois  il  y  en  a  plusieurs.  Selon  Bérenger-Féraud,  89  fois  sur  100, 
on  ne  rencontre  qu'un  taenia;  7  à  8  fois,  2;  2  à  3,  3.  Des  chiffres  supé- 
rieurs à  5  sont  exceptionnels;  pourtant  on  cite  des  cas  où  on  en  a  trouvé 
27  (Bichrad)  et  57  (Lacker)  chez  le  même  individu.  Il  a  un  pouvoir  de 
fixation  très  grand  au  moyen  de  ses  ventouses  et  sa  longévité,  c'est-à-dire  sa 
permanence  dans  l'intestin,  peut  être  de  quinze  à  vingt  ans  et  plus. 

Son  expulsion  se  fait  ordinairement  par  l'anus,  soit  spontanément,  soit  à 
la  suite  de  Fingestion  de  médicaments  anthelminthiques;  exceptionnelle- 
ment il  est  expulsé  entièrement  ou  partiellement  par  les  vomissements, 
comme  j'ai  eu  occasion  de  le  voir  chez  un  individu  de  26  ans  qui  avait  le 
tœnia  et  des  ankyiostomes  et  qui  après  une  syncope  vomit  2  mètres  de 
T.  saginata  sans  la  tète. 

Le  r.  saginata  est  entre  tous  les  vers  rubanés  le  plus  commun;  il  a 
envahi  le  monde  entier  et  sa  fréquence  augmente  plus  ou  moins  rapidement 
dans  les  divers  pays.  Cette  grande  diffusion  et  cette  augmentation  de  fré- 
quence n'est  pas  suboi*donnée  à  une  plus  ou  moins  grande  prédisposition 
de  race,  mais  bien  à  la  distribution  géographique  du  bœuf  ou,  ce  qui 
revient  au  même,  au  plus  grand  commerce  et  à  la  plus  grande  diffusion  de 
sa  viande. 

Dans  les  pays  particulièrement  riches  en  bétail,  comme  le  sont  en  grande 
partie  les  deux  Amériques,  le  T.  saginata  est  appelé  à  se  répandre  d'une 
manière  extraordinaire.  Dans  la  République  Argentine  on  le  rencontre  déjà 
avec  assez  de  fréquence,  et,  jusqu'à  il  y  a  peu  d'années,  c'était  le  seul  ver 
rubané  de  l'intestin  humain  connu  dans  ce  pays. 

Sur  156  examens  de  matières  fécales  de  malades  adultes  des  hôpitaux, 
nous  avons  trouvé  6  fois  des  œufs  de  T.  saginata,  soit  environ  dans 
3,86  pour  100  des  cas:  dans  137  examens  de  matières  fécales  d'enfants  de 
1  à  15  ans,  nous  les  avons  trouvés  6  fois,  soit  dans  4,38  pour  100. 

Comme  le  prouve  cette  statisti(|ue  et  comme  aussi  l'affirme  Monti  de 
Vienne,  le  T,  saginata  se  rencontre  chez  les  enfants  aussi  ou  plus  fréquem- 
ment que  chez  les  adultes,  et  chez  les  enfants  c'est  surtout  de  2  à  15  ans, 
ce  qui  n'a  rien  d'étonnant,  étant  donné  le  cycle  biologique  de  ce  ver. 

On  prétend,  il  est  vrai,  qu'il  peut  y  avoir  infection  du  fœtus  par  trans- 
port des  embryons  par  le  sang  en  circulation,  et  on  cite  nombre  de  cas  d'en- 
fants de  quelques  mois  ou  môme  de  quelques  jours  qui  logeaient  le  tœnia 
dans  leur  intestin  malgré  une  alimentation  exclusive  au  sein  ou  avec  du  lait 
de  vache,  ce  qui  n'est  pas  d'accord  avec  les  faits  tant  de  fois  prouvés,  qui 
ont  établi  les  relations  entre  le  cysticerque  et  le  taenia. 

Nous  ne  concevons  la  possibilité  de  Finfection  que  par  Fingestion  de 
viandes  ladres,  et  j)ar  conséquent  elle  ne  pourra  se  réaliser  que  chez  des 
enfants  qui  ne  sont  plus  au  sein  ou  (jui  ont  une  alimentation  mixte  défec- 
tueuse. Pour  notre  part,  jamais  nous  n'avons  trouvé  d'œufs  de  T,  saginata 

chez  des  enfants  au-dessous  de  deux  ans. 

« 

En  France,  d'après  Comby,  le  taenia  est  assez  rare  chez  Fenfant,  et  il  ne 
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r«  rencontré  que  170  fois  sur  plusieurs  milliers  d  cnrnnls  qu'il  a  c\amin('>s 
pendant  onze  ans  à  la  Vîlletto  et  pendant  huit  ans  à  l'hôpital .  Par  contre,  dans 
certaines  contrées  de  rAfriquc,  ie  Uenia  est  si 
frêqaent  qu'il    est  ciceptionnel   de    ne   ]m& 
l'aToir. 

Ces  tienias  ont  quelquefois  une  couleur 
noire  dans  toute  leur  étendue;  Laboulhène  n 
\a  un  exemple  de  T.  negra  en  187a:  Frilï 
en  a  TU  un  antre  chez  un  malade  qui  prenait 
du  bismuth  à  haute  duse,  et  rnliii  Collet  eu  a 
nbserré  im  troisième  cas  chez  un  malade 
itteint  d'entérite  bacillaire. 

Taoia  soliain  —  T.  armé.  —  Quoique 
d'une  structure  très  analoffuc  au  précédent, 
avec  lequel  il  est  souvent  confondu,  on  l'en 
distingue  |Kir  les  caractères  suivants  :  ses 
dimensions  sont  jilus  faibles  (pie  celles  du 
r.  taginata  :  il  ne  uiesure  que  "IkTt  mètres, 
nrenient  6  à  8  de  long.  La  tête  est  petite 
finoins  de  1  millimètre  de  large),  arrondie  et 
terminée  en  avant  par  im  rostre  saillant  muni  '''"■  **  ~  ^'''''  ''"  '*"'"  '"'■""'■ 
de  deux  rangs  de  rnichots.  d'où  son  nom  de 

T.  armé.  Les  quatre  ventouses  rondes  et  un  peu  ovalaires,  nuisculiiires  et 
rontractiles.  font  saillie  plus  facilement  que  celles  du  T.  xagiuafa,  bien 
qu'elles  soient  plus  petites  (0°"",4  à  fl'^.i)  (lîg.  i). 

Sim  cou  est  long,  mince,  presque  iilifonne;  le  corps  on  strobilc,  fiinué 
d'environ  700  à  90U  anneaux,  est  phis  mince  que  celui  du 
T.aaginala  et  les  anneaux  mûrs  ont  lOù  1'^  millimètres  de 
long  sur  *i  à  fi  dt-  large. 

L'utérus  visible  par  Iransjtiuonce  entre  <lcii\  laines  de 
verre  présente  un  corps  médian  longitudinal,  d'où  juiitent 
des  branches  latt-rales.  épaiss(!s,  peu  serm-s,  dendrîtiqnes, 
au  nombre  de  7  à  {"1  de  clia<[ue  côté  (lîg.  5). 

Les  porcs  génitaux  sont  régulièrement  alternes  et  les 
pn^lollides  nu'ires,  au  lieu  de  se  détacher  par  une  ou  deux 
à  la  fois  et  de  sortir  s|Hintanéinent  au  dehors  entre  les  fèces, 
sont  toujours  expuisi'^esavec  les  ftfcs  eu  fragments  de  chaîne 
formés  de  5  ii  5  citcurbitains  nu  plus. 

Les  œufs  sortent  au  dehors  mêlés  aux  matières  fécales 
elavei-les  progh)ttides:  ils  ont  une  stmclure  exactement 
pareille  à  celle  des  «etifs  du  T.  sm/iiidla,  vt,  quoique  leui-s  ^._  ^  -iirni. 
dimensions  semblent  inférieures  (Til}  à  T>'t  r.),  il  est  presque  d«  ixnia  «oi-um. 
impossible  de  les  en  diflërencicr.  Le  développemenl  du 
r.  so/t'um  est  identique  à  celui  <lu  T.saginala  à  la  seule  différence  <pie  i'hôle 
inlennédiaîre  du  T.  xoliiim  csl  le  porc  qui  contracte  la  ladrerie  en  ingé- 
rant les  œuf».  Le  lystieerqne  ((■i/*/icereM»re//M/(*«.i*}  se  développe  pins  ieii- 
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tin,  et  son  extrémité  postérieure  peut  même  saillir  de  Tanus  pendant  la 
défécation  couune  Fa  constaté  Andry.  Ordinairement  on  n'en  trouve  qu'un, 
quelquefois  il  y  en  a  plusieurs.  Selon  Bérenger-Féraud,  89  fois  sur  100, 
on  ne  rencontre  qu'un  taenia;  7  à  8  fois,  2;  2  à  3,  5.  Des  chiffres  supé- 
rieurs à  5  sont  exceptionnels  ;  pourtant  on  cite  des  cas  où  on  en  a  trouvé 
27  (Bichrad)  et  57  (Lacker)  chez  le  même  individu.  11  a  un  pouvoir  de 
fixation  très  grand  au  moyen  de  ses  ventouses  et  sa  longévité,  c'est-à-dire  sa 
permanence  dans  l'intestin,  peut  être  de  quinze  à  vingt  ans  et  plus. 

Son  expulsion  se  fait  ordinairement  par  l'anus,  soit  spontanément,  soit  à 
la  suite  de  Tingestion  de  médicaments  anthelminthiques  ;  exceptionnelle- 
ment il  est  expulsé  entièrement  ou  partiellement  par  les  vomissements, 
comme  j'ai  eu  occasion  de  le  voir  chez  un  individu  de  26  ans  qui  avait  le 
tœnia  et  des  ankylostomes  et  qui  après  une  sjncope  vomit  2  mètres  de 
T.  snginata  sans  la  tète. 

Le  r.  saginata  est  entre  tous  les  vers  ruhanés  le  plus  commun;  il  a 
envahi  le  monde  entier  et  sa  fréquence  augmente  plus  ou  moins  rapidement 
dans  les  divers  pays.  Cette  grande  diffusion  et  cette  augmentation  de  fré- 
quence n'est  pas  suboixlonnée  à  une  plus  ou  moins  grande  prédisposition 
de  race,  mais  bien  à  la  distribution  géographique  du  bœuf  ou,  ce  qui 
revient  au  même,  au  plus  grand  commerce  et  à  la  plus  grande  diffusion  de 
sa  viande. 

Dans  les  pays  particulièrement  riches  en  bétail,  comme  le  sont  en  grande 
partie  les  deux  Amériques,  le  T.  saginata  est  appelé  à  se  répandre  d'une 
manière  extraordinaire.  Dans  la  République  Argentine  on  le  rencontre  déjà 
avec  assez  de  fréquence,  et,  jusqu'à  il  y  a  peu  d'années,  c'était  le  seul  ver 
rubané  de  l'intestin  humain  connu  dans  ce  pays. 

Sur  156  examens  de  matières  fécales  de  malades  adultes  des  hôpitaux, 
nous  avons  trouvé  6  fois  des  œufs  de  T.  saginata,  soit  environ  dans 
5,86  pour  100  des  cas:  dans  157  examens  de  matières  fécales  denfants  de 
1  à  15  ans,  nous  les  avons  trouvés  6  fois,  soit  dans  4,38  pour  100. 

Comme  le  prouve  celte  statisticpie  et  comme  aussi  l'affirme  Monti  de 
Vienne,  le  T,  saginata  se  rencontre  chez  les  enfants  aussi  ou  plus  fréquem- 
ment que  chez  les  adultes,  et  chez  les  enfants  c'est  surtout  de  2  à  15  ans, 
ce  qui  n'a  rien  d'étonnant,  étant  donné  le  cycle  biologique  de  ce  ver. 

On  prétend,  il  est  vrai,  qu'il  peut  y  avoir  infection  du  fœtus  par  trans- 
port des  embryons  par  le  sang  en  circulation,  et  on  cite  nombre  de  cas  d'en- 
fants de  quelques  mois  ou  même  de  quelques  jours  qui  logeaient  le  taenia 
dans  leur  intestin  malgré  une  alimentation  exclusive  au  sein  ou  avec  du  lait 
de  vache,  ce  qui  n'est  pas  d'accord  avec  les  faits  tant  de  fois  prouvés,  qui 
ont  établi  les  relations  entre  le  cysticer(|ue  et  le  taenia. 

Nous  ne  concevons  la  possibilité  de  l'infection  que  par  l'ingestion  de 
viandes  ladres,  et  par  conséquent  elle  ne  pourra  se  réaliser  que  chez  des 
enfants  qui  ne  sont  plus  au  sein  ou  (|ui  ont  une  alimentation  mixte  défec- 
tueuse. Pour  noire  part,  jamais  nous  n'avons  trouvé  d'œufs  de  T.  saginata 
chez  des  enfants  au-dessous  de  deux  ans. 

En  France,  d'après  Comby,  le  taenia  est  assez  rare  chez  l'enfant,  et  il  ne 
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l'a  rencontré  que  170  fois  sur  plusieurs  milliers  cifinfanls  (]uil  a  examim's 
ppiidanl  onze  ans  »  la  Yillcito  et  pendant  huit  ans  à  l'hàpital .  Par  cunti'e,  dans 
certaines  contrées  de  l'Arriquc.  le  tœnia  est  si 
fréquent  qu'il    est  exceptionnel   de    ne   pas 
lavoir. 

Ces  tsnias  ont  quelquefois  une  couleur 
Doire  dans  louti^  leur  étx'nduc;  Labouihéne  a 
ni  un  exemple  de  T.  negra  en  1875;  Fritï 
(H  a  TU  un  autre  chez  un  malade  qui  prenait 
du  bismiitli  à  liaute  dose,  rt  enlin  Collet  en  n 
<J»ervé  un  troisième  cas  chez  un  malade 
atteint  d'entcrile  bacillaire. 

Tvnia  solinm  —  T.  armé.  —  Quoique 
d'une  structure  très  analo^'ue  au  précédent, 
avec  lequel  il  est  souvent  confondu,  on  l'on 
distingue  par  les  caractères  suivants  :  ses 
dimensions  sont  plus  faibles  que  celles  du 
T.  taffinala  :  il  ne  mesure  que  2  à  ô  mètres, 
rarement  6  à  8  de  long.  La  tète  est  petite 
Imoins  de  1  millimètre  de  lai^c),  arrondie  et 

tHininée  en  avant  par  un  rostre  saillant  nmiii  "^'  "  ~  ""■  ""  "■""'  '<""""■ 
de  deux  rangs  de  crochets,  d'où  son  nom  de 

T.  armé.  Les  quatre  ventouses  rondes  et  un  peu  ovalaires,  inusculnires  i-l 
contractiles,  font  saillie  plus  facilement  que  celles  du  T.  natfiniiUt,  hien 
qu'elles  soient  plus  petites  ),0°"",4  n  O"""".»)  (iig.  \). 

Son  cou  est  long,  mince,  presque  iilifonno;  le  corjis  < 
d'mviron  700  fi  900  anneaux,  est  phis  mince  que  celui  du 
T.tagitiala  et  les  anneaux  mûrs  ont  10  à  12  millimètres  de 
liinft  sur  ù  ù  i)  de  large. 

L'utérus  visible  jmr  transparence  entre  deux  lames  de 
verre  {Mvsente  un  corps  médian  longitudinal,  d'où  partent 
des  branches  latérales,  épaisses,  peu  serives,  dendritiqties. 
au  nombre  de  7  à  12  de  chaque  côté  (ii^.  5). 

Les  pores  génitaux  sont  régulièrement  alternes  et  les 
proglottides  uiùres,  au  lieu  de  se  détacher  par  une  ou  deux 
â  la  fois  et  de  sortir  spontanément  au  dehors  eutn^  les  fèces. 
MHit  toujours  expulséesavec  les  fèces  eu  fragments  de  ehaJne 
formés  de  5  à  5  ctu'urbitains  ou  plus. 

Le?  wiifs  sortent  au  dehors  mêlés  aux  malièn^s  fécales 
et  avec  les  pn)glottides  ;  ils  ont  une  structure  exactement 
pareille  à  celle  des  u-ufs  du  T.  lUiffinal»,  H,  quoique  leurs  ,. 

dimensions  semblent  inférieures  (7)0  à  55  tt),  il  est  presque       j»  irnin  soiimn. 
impossible  de  les  en  différencier.  Le  développement  du 
r.so/iumest  identique  à  celui  du  T.naginata  à  la  seule  diirérence  que  l'hôle 
interiuédiain-  du  T.  solium  est  le  |>orc  qui  contracte  la  la<)rei'ie  en  ingé- 
rant les  œufs.  \x  K^sWiieTi\uv  [cijKlicercits  cellulasie)  se  développe  plus  leii- 


I  sirobile,  fonué 
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Icnient  (|iie  Iv  C.  hovis,  car  il  n'atteint  son  complet  développement  que 
trois  mois  après  Tinlection;  il  se  montre  alors  sous  la  fonne  d'une  v^^siculq 
ellipti(|ue,  transparente,  de  0  k  20  millimètres  de  long  sur  5  à  lO'dc  large, 
nMif'ermant  une  tcte  invaginée  de  structure  identique  à  celle  du  vci*  adulte 
et  de  1  à  i"™",.!  de  large.  '\ 

l/honune  s'infecte  en  mangeant  des  viandes  de  pore  ladre,  crues  ou  insuf- 
fisannnent  cuites,  et  le  développement  ultérieur  du  ver  comme  la  rapidité  de 
sa  croissance  sont  analogues  à  ce»  qu'on  voit  avec  le  T.  saginata. 

Le  cysticeixus  cellulonœ  peut  se  développer  aussi  chez  le  chien,  le  chat, 
le  singe,  comme  chez  l'homme. 

La  cysticercose  généralisée  ou  ladrerie  est  acquise  par  l'homme, 
d'ordinaire  par  régurgitation  ou  auto-infection  quand  il  loge  dans  l'intestin 
le  T.  aolium.;  elle  peut  l'être  par  coprophagic  volontaire  (fous,  idiots,  dégé- 
nérés) ou  involontaire  quand  on  mange  des  fruits  et  des  légumes  crus, 
souillés  de  matières  fécales. 

Le  nombre  de  cysticenpies  que  le  porc,  connue  l'honnne,  peut  avoir  dans 
tout  le  corps  (tissu  cellulaire  sous-cutané  et  intra-nnisculaire,  cerveau,  œil, 
foie,  (îtc),  est  très  variable;  parfois  on  les  rencontre  en  petit  nombre, 
d'autres  fois  il  y  en  a  100  ou  même  1000.  Leur  hmgévité  parait  plus  grande 
cpie  celle  des  cysticerques  du  bœuf,  puisqu'il  y  a  des  cas  chezl'honune  où  on 
les  a  trouvés  parfaitement  conservés,  au  bout  de  5  à  10  ans. 

1^  cysticercose  humaine  a  été  rencontrée  avec  une  certaine  fréquence 
dans  presque  tous  les  pays  d'Europe,  surtout  en  Allemagne.  Ilirschberg  a  vu, 
de  IStU)  à  1885,  sur  60000  cas  de  maladies  des  yeux,  70  de  cysticercose  et, 
(le  I8S0  à  1894,  seulement  2  cas  sur  iOOOO  malades. 

Le  T.  solium  habite  l'intestin  grêle,  où  il  peut  rester  plusieurs  années 
(de  10  à  15  et  même  55  ans):  généralement  il  est  solitaire,  mais  on  peut  en 
rencontrer  de  2  à  5  on  plus. 

La  distribution  géographicpie  du  T.  solhtw  correspond  à  celle  du  porc  ; 
quoi(pi(^  son  extension  ne  se  soit  pas  faite  avec  la  même  rapidité  et  intensité 
que  celle  du  T,  saginata^  il  est  aujourd'hui  absolument  cosmo|mlite. 

Cependant,  dans  la  République  Argentine»,  où  abonde  le  porc,  Texistence 
tin  T,  solium  ne  s'est  manifestée  que  depuis  peu  d'années,  et  il  est  très 
curieux  cpi'il  se  soit  si  peu  répandu,  au  point  (|u'il  est  très  rare  de  le  ren- 
contrer. >ioiis  ne  l'avons  jamais  trouvé  pour  noire  part,  et  notre  littérature 
médicale  est  très  pauvre  à  cet  égard.  Le  professeur  Wernicke  conserve  dans 
son  laboratoire  un  échantillon  dont  l'origine  est  inconnue  et  le  docteur 
.l.-M.  Rodrigue/,  a  réceuunent  décrit  un  cas  de  cysticercose  généralisée 
{Rrvista  dr  la  Soriedad  Médira  Argent i na,  u""  hl ,  1002),  chez  im  Italien, 
qui,  10  mois  avant,  avait  été  au  Rrésil,  ce  (|ui  rend  dillicile  de  délenniner 
exactenionl  où  l'infection  avait  été  contractée. 

Le  T.  solium  a  été  très  souvent  rencontré  dans  cert^ûnes  régions  de 
Kriuice,  (rilalie,  dAngh'terre,  mais  surtout  dans  le  nord-ouest  de  TAIIe- 
ma<,me,  à  cause  du  grand  usage  qu'on  y  fait  de  viande  de  porc  crue  ou  peu 
cuite.  Arluellement,  ou  a  constaté  que  sa  rrécjuence  diminue  de  plus  en  plus: 
ce  qui  lient  à  la  généralisation  de  la  bonne  |)rati(pie  de  manger  la  viande  de 


YEIIS  IMESTINAIX.  4i:^ 

port*  cuite,  à  sa  moindre  consommation  et  à  la  facilite  avec  laquelle  on  y 
décèle  le  njsticeiTun  celhiloaœ,  ce  qui  permet  une  prophylaxie  eflicace. 

En  même  temps  que  la  diminution  du  T,  .solium,  on  a  constaté  une 
Jurande  auf^mentation  de  frétpience  du  T.  saginata  dans  des  régions  où  au|)a- 
ravanl  on  l'observait  peu  souvent,  comme  par  exemple  en  Allemagne.  Ce 
Tait  répond  à  une  plus  grande  dilFusion  et  à  une  augmentation  dans  la  consom- 
mation de  la  viande  de  bœuf,  aux  perfectionnements  qui  ont  été  apportés 
dans  les  moyens  de  transport,  et  qui  facilitent  Tinfection  par  des  animaux 
venus  des  régions  lointaines.  On  calcule  (practuellement,  en  France,  il  y  a 
jH)ur*2l   T,soUum  lOOi)  T.  saginata. 

Parona  sur  150  cestodes  recueillis  à  Milan  a  trouvé  80,5  pour  100  de 
T.  saginata  et  seulement  7,5  pour  100  de  T.  solium,  et  il  ajoute  que  dans 
515  cas  observés  par  les  helminthologistes  italiens  (Generali,  G rassi,  Parona, 
Perroncito,  etc.),  il  y  avait  77,5  pour  100  de  T.  saginata  et  seulement 
15  pour  100  de  T.solinm,  Kniin  Bôllinger  à  Munich  a  trouvé  une  propor- 
tion de  10  T.  saginata  contre  1  T.  solium.  Chez  certains  peuples,  qui,  à 
cause  de  leurs  croyances  religieuses,  ne  mangent  pas  de  viande  de  porc 
(juifs,  mahométans,  etc.),  on  n'observe  pas  le  T,  solinm. 

Taenia  nana.  —  Hymenolepsis  marina.  —  Ce  ver  a  été  rencontré,  pour 
la  première  fois,  par  Bilhar/.,  en  1851,  au  Caire  dans  l'intestin  d'un  houmie 
mort  de  méningite.  C'est  le  plus  petit  ver  parmi  les  cestodes  parasites  de 
l'honnue,  et  il  mesure  10  à  15  millimètres,  rarement  20  à  50  de  long  sur 
0°"",50  à  0'"",70  de  large.  Sa  tête  arrondie  est  un  peu  plus  longue  ([ue  large 
(0'"",!25  à  O""",  50  de  diamètre),  et  est  munie  de  cpiatre  ventouses  profon- 
dément excavées,  légèrement  elliptiques,  ayant  de  100  à  128  tt  de  large, 
et  d'un  rostre  rélraclile,  armé  d'une  seule  couronne  de  crochets,  au  nombre 
de  21  à  50,  mesurant  chacun  environ   \h  tz  de  long. 

Le  cou,  légèrement  aminci,  s'élargit  graduellement  vers  le  corps,  qui  va 
en  augmentant  de  volume  vers  l'extrémité  postérieure,  la  forme  de  ses 
anneaux  étant  la  même  dans  toute  son  étendue,  excepté  celle  du  dernier  qui 
a  un  bord  libre,  convexe  et  arrondi. 

Ce  tœnia  a  environ  150  anneaux,  tous  plus  larges  que  longs,  mesurant, 
les  plus  grands,  0^""',5  à  0'""M)  de  large,  sur  0'"'",014  à  (r'",050  de  long. 
L'utérus  est  sinqde,  c'est-à-dire  non  ramifié,  et  dans  les  anneaux  uuu*s  (les 
derniers  20  ou  50),  il  est  tout  entier  occupé  par  des  œufs. 

Les  |)ores  génitaux  s'ouvrent  du  môme  coté,  et  toujours  à  gauche. 

Les  oMifs  sont  ovalain»s,  plus  ou  moins  arrondis,  et  ont  deux  membranes 
lisses,  transparentes  et  minces,  séparées  par  un  espace  clair  et  large.  Selon 
IHanchard,  ils  mesurent  environ  10  tz  de  diamètre,  et  renferment  un 
eiidirvon  hexacantlie  de  25  -  |>ossédant  des  crochets  en  forme  de  bâtonnets 
larges  de  !),5  t:. 

I)e|)uis  sa  découverte  par  IHIharz,  le  T,  nana  a  été  souvent  trouvé  dans 
prescpie  tous  les  pays  d'Euroiie,  surtout  en  Italie,  |)ays  où  on  l'observe  avec 
une  grande  frécpuMicc»  ;  on  l'a  rencontré  aussi  en  ilussie,  au  Japon,  dans  les 
deux  Améri(pies.  Dans  la  Républicpie  Argentine,  son  existence  a  été  consta- 
tée, pour  la  première  lois,  en  1870,  par  le  docteur  0.  Wernicke  [Anales  del 
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Circulo  Médico,  p.  349),  et  depuis  lors  il  n'y  a  pas  eu  de  nouveaux  cas 
publiés. 

Il  est  vrai  que  dans  60  examens  de  selles  faites  par  nous  en  octobre  et 
décembre  lOO'i,  chez  des  enfants  de  Thôpital,  âgés  de  1  à  15  ans,  nous  avons 
trouvé  11  fois  les  œufs  de  T.  natia,  mais  quand,  chez  quelques  malades,  on 
lit,  à  plusieurs  reprises,  un  traitement  anthelminthique  énergique,  il  ne  nous 
a  pas  été  possible  d'obtenir  les  vers  adultes.  Malgré  les  résultats  négatifs  du 
traitement  anthelminthique  et  bien  qu'on  n  ait  pas  pu  par  la  démonstration 
du  ver  adulte  confirmer  le  diagnostic  fait  par  Texamen  des  selles,  nous 
n'avons  pas  le  moindre  doute  que,  dans  tous  nos  cas,  il  ne  dût  s'agir  d'œufs 
de  r.  nana,  car  leur  aspect,  leur  structure  étaient  caractéristiques.  Ils 
étaient  dans  leur  majeure  partie  de  forme  elliptique  ou  presque  ronds  et 
avaient  des  dimensions  variables  de  49  à  56  ir  de  long  sur  42  à  49  tc  de 
large;  ils  étaient  entourés  de  deux  membranes,  lisses,  transparentes,  fines» 
laissant  entre  elles  un  espace  clair,  large  de  8  à  10  ir  au  niveau  des  pôles,  et 
de  3,  5  et  8  t:  sur  les  côtés,  et  dans  lequel  on  voyait  de  petites  granulations 
brillantes.  Les  oncosphères  mesuraient  de  28  à  35  ir  de  long  sur  21  à  24  ir 
(le  large,  et  toujours  se  détachaient  bien  les  crochets  qui  avaient  environ 
de  12  à  13  ir  de  long.  Par  contre,  dans  101  examens  de  selles  d'enfants  de 
même  âge,  faits  antérieurement,  on  ne  rencontra  jamais  ces  œufs,  et  ce  fait 
parlerait  en  faveur  d'une  augmentation  de  fréquence  extraordinaire  de  ce  ver 
en  peu  d'années  ;  ce  fait  s'explique  facilement,  parce  que,  parmi  les  nom- 
breux émigrants  qui  viennent  dans  TArgentine,  la  plupart  sont  Italiens. 

Le  T.  nann  se  rencontre  bien  plus  fréquemment  chez  Tenfant  que  chez 
Fadulte  et  presque  toujours  on  en  trouve  un  grand  nombre  (100  à  200  et 
pUis).  Sonsino  a  pu  en  trouver  1000  chez  trois  enfants  des  environs  de  Pise 
el  Lulz  à  Saint-Paul  a  réussi  à  en  faire  expulser  plus  de  2000  à  une  enfant 
de  2  ans.  Le  T,  nana  n'est  pas  exclusivement  un  parasite  humain,  comme 
Tout  prouvé  les  expériences  de  Grassi,  confirmées  ensuite  par  Lutz.  Elles 
ont  montré  que  le  T.  nana  et  Tllymenolepsis  murina,  hôte  commun  des 
rats,  ne  sont  (pi'une  même  espèce  dont  les  petites  différences  tiennent  à  ce 
(|iie  leur  hôte  est  différent. 

Pour  ce  (jui  est  de  son  cycle  biologique  et  de  la  manière  dont  s'infectent 
lt;s  enfants,  il  n'y  a  jusqu'à  présent  aucune  donnée  concluante.  Les  ingénieuses 
t»xpérienc(»s  de  (irassi  avec  l'Hymenolepsis  murina  du  rat  ont  montré  que 
rembryon  est  mis  en  liberté  dans  l'intestin  et  pénètre  à  la  base  des  villo- 
silés,  où  il  se  transforme  en  un  cysticercoïde  (cysticercus  Gj*assi)  jusqu'à  ce 
que  la  rupture  de  celui-ci  mette  en  liberté  la  larve,  qui  se  fixe  dans  l'intestin 
où  elle  se  développe  jusqu'à  atteindre  l'état  adulte.  D'après  les  résultats  de 
ces  expériences  et  nous  fondant  sur  les  affirmations  de  Grassi  et  de  Lutz 
siu'  l'identité  de  l'Hymenolepsis  iiau'ina  et  du  T.  nana^  nous  pouvons  penser 
que  les  choses  se  passent  de  même  dans  l'intestin  de  l'homme. 

Tania  cacumerina.  —  Dypilidium  caninum.  —  C'est  un  hôte  commun 
(h;  rintestin  du  chien  et  du  chat,  et  il  a  été  déjà  obsené  environ  25  fois 
chez  l'homirie,  pres(|ue  toujours  chez  des  enfants.  Son  corps  mesure  de 
10  à  40  centimètres  de  long  sur  1°*",5  à  3  miUimètres  de  large  et  sa  télé. 
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petite,  presque  rhoinboîdale,  n  deux  Tois  la  largeur  du  cou;  elk'  est  munie 
«l'un  rosti'e  claviforme,  très  réiractile,  poun'u  de  4  à  5  rangs  de  crochets 
sous  forme  d'épines  de  rosier,  au  nombre  de  48  (Uavaine),  ou  de  60 
tLeuckart)  et  de  diiïerentea  dimensions,  car  ceux  de  la  dernière  rangi^e  ont 
de  il  àJ5iide  long,  tandis  que  ceux  dt>  la  dernière 
n'ont  que  6  n  de  lon^  (fig.  G). 

Le  cou  est  contractile;  les  premiers  anneaux  du  corps 
sont  larges  et  courts,  ceux  du  milieu  presque  carrés  et  les 
10  ou  20  derniers,  c'est-à-dire  ceux  qui  sont  mûrs,  sont 
bien  plus  longs  (6  à  7  millimètres)  que  larges  [2  à  ,ï  mil- 
limètres). Ces  derniers  sont  épais,  un  peu  arrondis,  Icgc- 
renient  rougeàtres;  quand  ils  sont  expulsés  avec  les  fèces, 
ils  ressemblent  beaucoup  ù  des  graines  de  melon  {cucu- 
mis),  d'où  leur  nom  de  T.  cucuniej-ina. 

Les  anneaux  de  ce  tienia  sont  facilement  reconnaissa- 
bles  en  ce  que  dans  chacun  on  voit  deux  {tores  génitaux 
disposés  symétriquement  aux  bords  latéraux  et  ils  possè-       rîieiimeniu.d'ipri^ 
dent  un  uténis  médian,  unique,  rcnfennant  relativement       Pc-per, 
très  peu  d'œufs  enveloppés  par  une  substance  rougeâtre 
qui  les  maintient  réunis  en  amas  de  8  à  15  œufs.  Les  œufs,  de  forme  globu- 
leuse, mesurent  de  40  à  50  t:  et  possèdent  une  coque  fine  d'aspect  chilineux, 
stns  stries,  renfermant  une  oncospbcre  de  2ô  à  30  tz. 

Ces  œufs  sortis  au  dehors  peuvent  être  accidentellement  ingérés  par  les 
insectes,  qui  vivent  sur  les  poils  des  animaux,  hâtes  des  tu;nias,  comme  par 
exemple  par  le  Trichodcctts  canis  (Melnikow  et  Leuckart)  ou  le  Pulex 
Semticcps  (Grassi,  Rovelli  et  Sonsino)  :  les  oncosphères  sont  alors  mises  en 
liberté  et  deviehnent  dos  cysticcrcoïdes  renfermant  une  larve  piiiforme 
noirâtre  (Crjptocystis  trichodectis  selon  Villot).  On  comprend  facilement 
comment  les  chiens  et  les  chais  peuvent  s'infecter  et  se  réinfeclcr  en  man- 
geant leurs  poux  et  leurs  puces  qui  renferment  des  cysticcrcoïdes,  dont  les 
larves  sont  ainsi  mises  en  liberté  et  continuent  à  se  développer  dans  l'intes- 
tin jusqu'à  atteindre  l'état  adulte  ou  de  lasnia.  11  n'y  a  pas  à  s'étonner  que  ce 
ver  ait  été  trouvé  presque  toujoui's  chez  les  enfants,  étant  donnée  la  prornis- 
cuilc  dans  laquelle  ils  ont  coutume  de  vivre  avec  les  chiens  et  les  chats,  de 
les  embrasser,  de  les  caresser  rréqucmmeiit  et  à  cause  de  leur  habitude  de 
se  sucer  les  mains  et  de  porter  à  la  bouche  tout  ce  qu'ils  trouvent  sur  le  soL 

lloRinann  a  rencontré  le  T.  nanacn  Allemagne  chez  un  enfant  de  4  mois. 
Le  cas  décrit  par  Martin  parait  être  le  seul  ob.servé  chez  l'adulte;  ce  malade 
avait  en  effet  la  mauvaise  habitude  de  dormir  avec  son  chien  dans  su  chambre. 
bans  b  rtépublîque  Argentine  on  ne  l'a  pas  trouvé  chez  l'homme.  Chez  le 
diien  il  est  dans  certains  endroits  un  parasite  cxlraordinairetiient  fréquent, 
mnioie  l'a  prouvé  Krabbe  à  Co))cnhague,  qui  a  rencontré  80  pour  100  des 
chiens  infectés  |>ar  le  tœnia  cucumerina,  et  Berlnlus  à  Lyon  80  pour  lOO. 

Hjmenolepsis  diminota  —  Ténia  leptocephala.  —  Ce  Ixnia,  qui  a  été 
déjà  trouvé  environ  10  fois  chez  l'enfant,  est  un  hôte  oïdinaire  de  diverses 
tspices  de  rats  et  a  été  décrit  lu  première  fois  par  Weinland  qui  lui   a 
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dnnni'  le  nom  de  7.  finropimclalo.  Les  [Kii'iisitfs  dt'iirits  par  cet  aiilt*tir 
pro  voua  ion  I  d'un  enfant  de  I  !l  mois  et  furent  recueillis  jmr  Pulinei's  de  Boslou 
en  18i2.  Depuis  lors,  en  188!),  Leydy  reneontra /'//.  dimhiula  chez  un 
cnfanl  de  Philadelphie  )\);é  <le  3  ans.  Plus  tard,  de  nouveaux  ras  ont  été 
observés  par  Parona,  lîrassi,  Sonsino  et  Previtera  en  Italie,  Zshokkc  en 
France,  Liitz  et  Muf^Uiaes  nu  Brésil  et  Pachiird  dans  rAinérique  du  Nord. 
L7/.  tlimiuiiUi  a  de  20  à  fiO  centimètres  de  long  sur  ô""",5  dans 
sa  plus  grande  largeur.  La  tête  est  très  petite,  larpe  de  0'°°',2  à  0"",5, 
clnviforme,  arrondie  et  ciimme  tronquée,  avec  un  très  petit  rostre  inerme. 
i|ui  peut  Ji  [leinc  être  |)rojeté  en  avant  et  est  à  moitié  caché  dans  une 
petite  dépressiiiu  ou  inrundihuluin  ;  les  ventouses  sont  petites,  profondes, 
museuleuses,  an'ondies  on  ovalaires.  mesurant  ^5  ù   110  « 

Ïdc  long  sur  HO  à  !)0  tc  de  large  (iig.  7|. 
Le  cou,   de  0'""',I8  de  large,   est  court  et  se  continue 
insensiblement  avec  les  premiers  anneaux  qui  ne  sont  pas 
facilement  visibles,  mais  qui  ce|>cndant  vont  peu   à  peu  en 
augmentant   de  volume  jusqu'il  l'extrémité  postérieure  du 
corps  où  se  tniuvent  les  pruglottides  mures  pleines  d'œufs  et 
ils  atteignent  les  dimensions  de  ■>""",5  de  large  sur  O^^.Gtl 
de  long. 
Le  nombre  des  anneaux  du  ver  adulte  varie  de  700  à  iOOO. 
et  le  dernier,  selon  Leuckart.  a  une  forme  IrajWitoïdale,  giarfois 
|)resquetriangulaire. 
Les  œufs  arrandis  ou  ovalaires  ont  environ  de  60  à  70  ou 
y.   ,  _||j„j„„.     même  8()  i:  avec  3  envelopjKîs,  l'extérieure,  jaunâtre,  un  peu 
ifiMKjjminuti,     épaisse,  délicatement   striée  dans  le  sens  de  l'épaisseur:  la 
ZsLoi^i'.   """     moyenne  s<!  dédouble  en  2  couches  intimement  imies  mais 
d'asjiecl  différent,   l'inlenie  avant  *2  mamelons   jKtlaires  et 
renfermant  nue  tmcosphère  de  .ÏO  n  sur  28  n  uumie  de  G  crochets  facile- 
ment visibles. 

Le  déveh)piiement  de  son  état  larvaiie  se  fait,  selon  les  expériences  de 
(irassi  et  llovelli,  dans  le  cor)is  de  certains  insectes  qui  ingèrent  par  liasanl 
les  u'uls,  IMrmi  ces  insectes,  qui  servent  d'hôtes  intermédiaires,  il  y  a  les 
lépidoptères  tels  <pie  VAsopia  /'artnatis  ou  teigne  de  la  farine,  aussi  bien  à 
stm  état  de  larve  i|ne  de  |»i|)illun:  les  orthoptères  comme  r.Vnisolabîs  annu- 
hipes  et  tes  eolé(i|)tères  comme  1  Akis  spinosum  et  le  Scaurus  strialus. 

La  larve  est  un  cysticercoîde  dn  groupe  des  cïsticeri]uos  et  le  ver  adulte 
a  été  toujours  trouvé  chez  des  enfants  cl  en  petit  nombre  (  1  à  (î). 

Davaina  madagaBcariensU.  —  Oet  hehninlhe  a  été  rencontré  environ 
S  fois  connue  parasite  de  l'homme  et  toujours  chez  des  enfants  en  bas  âge 
(de  1  à  i)  ansj  dans  les  lies  de  Saint-Maurice,  à  la  Guyane  et  an  Siani.  C'est 
im  ver  bien  cui'uctérisé  et  tous  les  cestndes  du  uiéuu>  genre  sont  les  hôtes 
ordinitires  des  oiseaux,  rîin'ment  des  mammifères. 

On  ignore  comment  il  arrive  à  l'intf^stin  humain  et  quel  est  son  hôte 
intermédiaire  et  jusipi'ici  la  Daraïna  Ma<hga»citriengiK  n'a  été  trouvé  que 
che/  l'hoimne  et  en  petit  nombre  (de  1  à  2  exemplaires).  Il  mesure  de  25  ii 
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50  centimètres  de  long  et  iwii  corps  est  fornié  <le  500  à  700  {)ri>t;lottidei>, 
rarement  plus,  comme  dans  le  cas  obscnc  par  Liitz  qui  a  compté  environ 
!*60  proglottides.  La  tète,  de  0'""',93  de  large  et  0"""',î»l  de  haiit«!Hr,  est 
munie  de  4  ventouses  assez  grandes,  ]iroémiitei)tes,  ovoïdes,  ix>vétues  d'in- 
nombrables aiguillons  caducs  et  elles  sont  accouplées  deux  à  deux  en 
«HiTondant  leurs  contoui-s  jusqu'à  un  certain  point.  Ëtitn!  ces  ventouses  et 
vers  le  vertex,  se  trouve  un  rostre  învaginablc  garni  de  2  rangs 
de  crochets  caducs  au  nombre  de  ZO  à  iîi  pour  chacun  et  de 
Igndelargedig.  8). 

La  première  partie  du  cou  s'élargit  jusqu'à  atteindre 
I  millimètre  à  l""°,'2i,  puis  se  rétrécît  de  plus  en  ]>lus 
jusqu'à  ne  plus  mesurer  (juc  0""",d  en  son  point  le  plus 
laince  ;  ensuite  elle  se  continue  avec  le  corps  ([ui  augmente 
progressivement  de  volume  jus<[u'à  l'exlrémilc  postérieure 
où  les  derniers  anneaux,  c'est-à-dire  les  anneaux  imlrs  et 
pleins  d'oBurs.  mesurent  2  millimètres  de  long  sur  l'"'",4  de 
brge.  Les  100  derniers  anneaux  contiennent  beaucoup  d'œul's 
réunis  en  groupe  de  3  à  400  et  Forment  la  moitié  du  corps 
du  ttenia.  L'utérus  est  constitué  par  nnc  série  de  tubes  qui 
s'enroulent  en  formant  des  dessins  spliériqucs,  el  les  porcs 
génitaux  sont  unilatéraux.  fi»:.  k,  — luvaina 

Les  œufs  entourés  de  2  membranes  transparentes  ont  envi-  <'i'''*i'i\i'7r*ï 
ron  40  ^  et  renferuient  une  uiicosphérc  de  8  à  1 5  n  de  diamètre.        iiiamiiini. 

BotbriocephaluB  latas,  —  Sibothrinm  latnm.  —  Tania 
Uta.  —  Ce  ver  ressemble  beaucoup  aux  T.  Hitlium  et  Saginalti  ;  il  a  la 
même  taille  et  son  corps  est  également  formé  d'une  série  d'anneaux  réunis 
en  chaîne,  qui  mesure  onlinairemcnt  de  6  à  8  ntètrcs  de  long,  mais  qui 
peut  atteindre  jusqu'à  là  et  20  métrés.  Malgré  celle  similitude  d'aspect,  le 
BothritM'epliahiii  lalttx  difTèrc  imtaldement  des  |)récédents  lœnias  par  beau- 
coup de  détails  de  structure  connue  aussi  par  son  mode  de  reproduction. 

Les  licnias  expulsent  des  a-ufs  renfermant  nn  embrjon  développé, 
muni  de  6  crochets  et  prêt  à  être  mis  en  libei-tê  et  à  |>uursuivrc  son 
évolution  sous  forme  de  larve  s'il  est  ingéré  par  rbiïte  iiitonnédiairo  a\t- 
proprié. 

Le  Bothriocephahix  Utdis,  étant  essentiellement  uvijiare,  produit  des 
<eufs  destinés  à  se  développer  ultérieuremenl  dans  l'eau  en  un  es})ace  dt; 
temps  variable  (quelques  semaines  ou  même  quelques  mois),  l<'nips  au 
bout  duquel  les  embryons  sont  mis  en  liberté  sous  furme  d'un  animalcule 
sphérique.  nmni  de  0  crochets  et  entotuv  d'une  enveloppe  épaisse  revclne 
de  cils  vibratiles  très  serrés  el  longs,  (jrâce  à  ces  cils,  l'animalcule  se  met 
en  mouvement  avec  une  grande  aclivîté,  nage  lentement  dans  l'eau,  et  est 
ilestiné  à  périr  dans  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long  si  le  hasard  ne  lui 
bit  pas  rencontrer  l'hote  favorable  à  son  dévelojipeuient. 

Malgré  de  très  nombreuses  et  intéressantes  expériences  faites  (ku*  divers 
lielminthologistcs,  on  ne  sait  encore  rien  île  certain  sur  le  dévelo|ipcment 
ultérieur  des  embryons,  car  tous  les  essais  qui  ont  été  faits  sur  l'Itommc  et 
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les  poissons  n'ont  pas  donné  de  résultat.  Cependant  Schrœdcr  affirme,  et 
il  serait  le  seul,  qu'il  a  pu  enfin  arriver  à  infeeter  directement  des  perches 
avec  des  embryons  de  Bothriocéphale.  Par  contre,  d'autres  supposent  que  les 
embryons  pénètrent  d'abord  dans  le  corps  de  certains  animaux  aquatiques, 
crustacés,  vers,  etc.,  dcmt  se  nourrissent  les  poissons.  Mais,  qu'ils  se  déve- 
lo|)pent  directement  ou  qu'ils  passent  par  un  bote  intermédiaire,  nous  savons 
])ar  les  iiitéressimtes  rechercbes  de  Max  Braun  que  les  larves  du  Bothrioce- 
plialu»  latuH  (Plerocercoïdes)  se  loj^ent  dans  les  muscles  et  organes  internes 
des  lottes,  perclies,  truites,  saumons,  et  il  n'y  a  pas  le  moindre  doute  que 
nous  ne  prenions  les  Bothriocépbales  des  poissons,  puisque  c'est  dans  leur 
corps  qu'ils  subissent  l'évolution  nécessaire  pour  pouvoir  ensuite  devenir 
adultes  dans  l'intestin  humain.  Les  plerocercoïdes  sont  d'aspect  très  diflërent 
des  cysticerques  vésiculeux  des  ta>nias;  ils  se  montrent  sous  forme  d'un 
petit  ver  de  10  à  20  et  même  50  millimètres  de  long  avec  une  tète  ana- 
logue à  celle  du  Bothriocépbale.  Ils  sont  très  vivaces,  et  résistants  au  point 
de  supporter  des  températures  extrêmes  et  par  conséquent  il  n'y  a  pas  à 
s'étonner  qu'on  les  ait  rencontrés  vivants  dans  différentes  conserves,  comme 
par  exemple  dans  des  viandes  congelées,  salées  ou  fumées. 

Les  larves  une  fois  introduites  dans  Tintestin  humain  avec  la  viande  de 
poisson,  le  verconmience  à  croître  avec  une  rapidité  extrême;  selon  Braun 
le  chiffre  moyen  des  proglottides  formées  dans  l'espace  de  cinq  semaines 
scîi-ait  de  51  à  52  par  jour  représentant  une  longueur  de  8  à  9  centimètres, 
cl  selon  Ijima,  la  personne  infectée  par  lui  aurait  rejeté,  au  bout  de  vingt  et 
un  jours,  un  fragment  de  Bothriocépale  de  22,5  centimètres  de  long. 

Les  caractères  les  plus  saillants  du  ver  adulte  sont  les  suivants  :  la  tcte 
(pii,  d'après  Blanchard,  ressemble  î\  une  amande,  a  de  2  à  5  millimètres  de 
long,  sur  0""",7  à  1  millimètre  de  large  et  de  chaque  côté  on  y  obsene 
soit  en  haut,  soit  en  bas,  si  Ton  tient  compte  de  la  torsion  du  cou,  deux 
fentes  profondes  (botridies)  qui  jouent  le  rôle  de  ventouses,  grâce  à  leur 
forte  musculature.  Le  cou  est  très  mince  et  non  strié  et  le  corps  est  formé 
d'environ  5000  à  4000  anneaux,  ordinairement  plus  larges  que  longs, 
surtout  ceux  dont  les  orgaui's  génitaux  femelles  sont  très  développés,  et  qui 
arrivent  à  mesurer  12  à  15  et  même  20  millimètres  de  large  sur  2  à  4  mil- 
limètres de  long  seulement. 

L'utérus  formé  de  nombreuses  circonvolutions  dirigées  transversalement 
se  montre,  dans  les  anneaux  murs  et  pleins  d'œufs,  sous  l'aspect  d*une 
rosette  qui  se  détiiche  en  relief:  mais,  quand  il  se  vide,  la  rosette  disparaît 
et  l'anneau  se  tord  (»t  se  ride.  Chaque  proglottide  offre  deux  porôs  génitaux 
séparés  et  situés  l'un  sous  l'autre,  sur  la  ligne  médiane  de  la  face  ventrale. 
L'inférieur  est  l'orifice  de  l'utérus,  et  le  supérieur,  qui  est  double,  comprend 
celui  du  vagin  et  celui  du  canal  déférent. 

Les  œufs,  ordinairement  placés  dans  l'intestin,  s'évacuent  en  grand 
nombre  au  dehors  avec  les  nialières  fécales  de  l'hote  ;  ils  sont  de  forme  ellip- 
ticjue  et  leurs  dimensions  varient  entre  08  et  71  tt  de  long  sur  44  et  45  n 
de  large.  Ils  sont  entourés  dune  membrane  fine,  noirâtre,  et  présentent 
vers  un  des  pôles  un  opercule  qui  devient  de  plus  en  plus  visible  au  fur  et  à 
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mesure  tlii  (lêvoloppciuent  ;  son  intérieur  est  plein  de  masses  cellulaires 
claires  ci  opaques  à  grosses  granulations. 

Le  Bothriocephalus  latus  est  un  parasite  comnuin  de  Tintestin  de 
rhomnie  et  du  eliien,  et  ordinairement  on  en  observe  deux  ou  trois  seuls  ou 
associés  à  d'autres  parasites  cestodes  et  nématodes.  On  le  rencontre  généra- 
lement chez  Tadulte;  mais,  dans  les  régions  où  il  est  très  abondant,  on  peut 
aussi  le  rencontrer  chez  Tenfant ,  et  étant  donné  son  mode  de  transmission 
rhez  rhomme,  on  s'explique  qu'il  soit  bien  plus  fréquent  dans  les  populations 
composées  de  pécheurs  ou  habitant  au  bord  de  la  mer,  populations  essentiel- 
lement ichlyophages,  que  dans  les  populations  situées  loin  de  la  mer. 

La  longévité  du  Bothriocéphale  constatée  par  Bremser  et  Leuckart  serait 
de  douze  ans,  et,  selon  Knoch  et  Seiger,  elle  irait  jusqu'à  vingt  et  un  ans. 

Dans  certains  pays  et  dans  certaines  régions,  c'est  le  plus  fréquent  de 
tous  les  parasites  humains  ;  il  en  est  ainsi  au  Japon,  dans  le  nord  de  la 
Russie  et  dans  certaines  localités  de  la  Suisse  française.  On  le  rencontre 
fréquemment  îiussi  en  Danemark,  en  Suède  et  NoiTège,  en  Italie  et  en 
France,  surtout  dans  les  zones  limitrophes  de  la  Suisse,  enfin  dans  le  Tur- 
keslan.  Dernièrement  on  Fa  rencontré  aussi  en  Autriche;  dans  l'Amérique  du 
Xord  on  n'en  connaît  qu'un  cas,  et  nous  ignorons  si  l'on  en  a  jamais  rencontré 
un  dans  aucun  pays  de  l'Amérique  du  Sud. 

NËMATODES 

Les  helminthes  compris  sous  ce  nom  se  diflérencient  nettement  des 
liréeédents  jKir  leur  aspect,  leur  structure,  leur  mode  de  reproduction.  Les 
nématodes  sont  de  forme  arrondie,  cylindrique,  allongée,  fusiforme  ou  iili- 
forme,  et  leur  corps   est  lisse,  strié,  ou  ridé  transversalement,  mais  non 
segmenté  et  dans  certains  points,  connue  par  exemple  autour  des  organes 
reproducteurs,   on   observe  diverses  productions   cuticulaires   sous   forme 
de  proéminences,  d'ail(»rons,  d'épines.  Le  tube  digestif  est  en  général  com- 
plet avec  deux  ouvertures  :  la  bouche,  ronde  ou  elliptique,  située  à  Textré- 
mité  anlérieun»,   est  très   souvent  munie  de  lèvres    saillantes,   lisses  ou 
lîimées,  ou  seuh»menl  de  papilles  et  porte  parfois  une  arnmre  chitineuse 
|KHirv\|e  de  pointes  ou  crochets  (dents)  ;  l'anus  s'ouvre  sur  la  face  ventrale 
au  niveau  ou  à  peu  de  distance  de  l'extrémité  postérieure.  Les  sexes  sont 
séparés  et  les  mâles  diffèrent  des  femelles  en  ce  qu'ils  sont  plus  petits  v\ 
minces  et  qu'ils  ont  une  extrémité  caudale  tordue  ou  enroulée.  Le  conduit 
éjaculateur  aboutit  avec  l'intestin  dans  un  cloa(|ue  commun.  L'orifice  génital 
femelle,  ou  vulve,  est  séparé  de  l'anus  et  s'ouvre  sur  la  face  ventrale  dans  le 
tiers  anicTÎeur,  le  tiers  moyen  ou  le  tiers  postérieur  du  corps.  Les  nématodes 
wnl  ovipares,  la  forme  des  œufs  est  caractéristique  pour  chaque  espèce  et 
leur  développement  ultérieur  se  fait  librement  à  l'exception  de?  ceux  qui 
nmime  les  anguillules  expulsent  des  œufs  avec  des  embryons  bien  développés. 
Ascaris  lumbricoldes.  —  (le  ver  rappeMe  beaucoup  par  son  aspect  le 
fcr  de  terre;  |)endant  la  vie  Av.  couleur  gris  rosé,  il  devient  blanchâtre  après 
b   mort.    Son   corps   strié  transversalement  est  cylindricpie  et  s'amincit 
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insensiblement  vers  les  deux  extrémités.  Dans  les  deux  sexes  la  bouche  est 
formée  de  trois  lèvres  si  visibles  et  si  saillantes  à  la  surface  de  rextrémité 
antérieure  quVn  se  réunissant  elles  ligurent  par  leur  forme  en  bouton  une 
télé.  Chaque  lèvre  présente  une  valve;  la  supérieure  ou  dorsale  est  pourvue 
de  deux  papilles  tactiles  tandis  que  les  inférieures  qui  sont  latérales  et  symé- 
triques n'en  ont  qu'une.  Chaque  lèvre  est  formée  par  une  substance  chiti- 
neuse  dont  la  face  externe  convexe  est  garnie  sur  les  côtés  de  petites  dente- 
lures microscopiques  qui  servent  à  la  mastication. 

Les  mâles  ont  de  15  à  20  centimètres  de  long  sur  3  à  4  millimètres  de 
large  et  leur  extrémité  caudale  conique,  incurvée  vers  la  face  ventrale,  est 
traversée  par  un  cloaque  terminal  d'où  l'on  voit  ordinairement  sortir  deux 
aiguillons  courts  et  un  peu  arqués. 

Les  femelles  mesurent  de  20  à  50  et  quelquefois  jusqu'à  48  centimètres 
de  long  sur  3  à  5  et  même  6  millimètres  de  large,  leur  extrémité  caudale 
terminée  en  cône  est  droite  et  présente  à  la  face  ventrale  l'orilice  anal  sous 
forme  d'une  fente  transversale  avec  lèvres  saillantes.  La  vulve  s'ouvre  entre 
le  tiers  antérieur  et  le  tiers  moyen  du  corps  qui,  à  son  niveau,  offre  une 
petite  dilatation. 

Selon  la  plupart  des  auteurs  les  œufs  d'ascaris  ont  une  forme  et  mi 
aspect  caractéristiques  et  sont  décrits  comme  étant  toujours  ellipsoïdes, 
entourés  de  deux  enveloppes  épaisses,  l'interne  lisse  et  résistante,  l'externe 
constituée  par  une  couche  albumineuse,  transparente  et  mamelonnée,  qui 
parfois  est  d'une  couleur  jaune  ocre  plus  ou  moins  intense.  Ils  mesurent  de 
50  à  75  11  de  long  sur  40  à  58  de  large  selon  les  mensurations  effectuées  par 
nous.  Beaucoup  d'œufs  d'ascarides  considérés  comme  normaux  arrivent 
à  mesurer  des  diamètres  plus  grands.  Ainsi  (|uelques-uns  ont  75  tt  de 
long  sur  70  de  large,  d'autres  70  sur  63  et  75  sur  63. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  rencontrer  deux  nouvelles  formes  d'œufs 
d'ascaride  qui  diflerent  beaucoup  de  celles  décrites  ci-dessus. 

Dans  un  de  ces  cas  ils  étaient  plus  volumineux  (73  à  77  tz  de  long  sur 
63  à  70  de  large)  (jue  les  œufs  ordinaires  ;  leur  forme  était  légèrement 
ovale  ou  absolument  ronde  (quelques-uns  avaient  ()3  ir  de  long  et  65  de 
large)  ;  ils  étaient  entourés  d'une  membrane  épaisse  de  7  à  9  tc  de  large, 
striée  dans  le  sens  longitudinal,  très  fortement  teintée  en  jaune  ocre. 

Dans  quelques  œufs  man<|uait  complètement  la  couche  mamelonnée; 
dans  d'autres  on  la  voyait  inégalement  répartie  et  débordant  peu  Tantérieure. 
Ces  œufs  se  montraient  bien  conservés  en  apparence  et  leur  vitellus  ne  se 
différenciait  en  rien  de  celui  des  œufs  d'ascaris  ordinairement  décrits. 

D'autres  fois  nous  avons  rencontré  (fautres  formes  d'œufs  que  nous  pen- 
sions être  des  œufs  dégénérés  de  parasites  méconnus  et  (jue  maintenant, 
grâce  aux  investigations  de  Miura  et  Kischinchi,  on  sait  être  des  œufs  non 
fécondés  d'ascarides.  Le  plus  souvent  ces  œufs  non  fécondés  se  montraient 
de  forme  ovalaire  plus  ou  moins  allongée  ou  asymétriquement  oblongs, 
comme  les  (eufs  d'oxyure  ayant  un  de  leurs  pôles  ou  les  deux  plus  ou 
moins  arrondis.  La  membrane  externe,  qui  dans  les  œufs  fécondés  est  épaisse, 
était  iine,  plus  ou  moins  colorée,  réfringente,  bien  limitée  en  dedans,  moins 
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bien  liiniice  en  dehors.  La  coque  albumineuse  d'une  forte  couleur  jaune 
ocre  mamelonnée  ou  irrégulièrement  ondulée  aux  bords  était  inégalement 
répartie  dans  les  différents  a»ufs  ;  ainsi  on  en  trouvait  quelques-uns  com- 
plètement recouverts  par  elle  ne  laissant  rien  voir  du  vitellus  et  la  coque 
albumineuse  dépassait  dans  toutes  les  directions  la  coque  externe  des  œufs 
mais  jamais  autant  que  dans  les  œufs  fécondés  ;  dans  d'autres  elle  les  recou- 
vrait a  peine  ou  incomplètement  en  laissant  voir  l'intérieur  des  œufs  plein  de 
^sses  granulations  plus  ou  moins  réfringentes. 

Les  dimensions  de  ces  œufs  variaient  de  91  à  101  ir  de  long  sur  56  à 
IÎ3  it  de  large.  Dans  les  mêmes  préparations  où  on  trouva  ces  œufs  il  y  avait 
une  autre  forme  d'œufs  non  fécondés  d'ascaride  qui  n'a  pas  encore  été 
décrite.  Ces  œufs  étaient  de  forme  variable,  parfaitement  ovales  ou  allongés 
avec  les  extrémités  mousses,  ou  aplaties  sur  une  de  leurs  faces  comme  les 
œufs  d'oxyure  ou  soiTiblables  aux  œufs  de  poule  qui  ont  un  pôle  plus  large 
que  l'autre;  ils  étaient,  en  outre,  tout  à  fait  incolores  ou  à  peine  colorés, 
avaient  une  enveloppe  externe  réfringente,  lisse,  d'une  épaisseur  variant  de 
3  à  7  7z.  I^  couche  albumineuse  manquait  complètement  ou  l'on  n'en  vopit 
dans  d'autres  que  des  traces,  et  Tintérieur  des  œufs  se  montrait  absolument 
plein  de  grosses  granulations  (variant  de  1,3  à  7  t:  de  diamètre)  brillantes 
et  claires.  Leurs  dimensions  étaient  de  84  à  91  ir  de  long  sur  49  à  63  tt  de 
hi^.  La  présence  de  ces  œufs  non  fécondés  dans  les  selles  prouvait  que  le 
patÎMit  n'avait  dans  son  intestin  que  des  femelles  ou  plutôt  des  femelles  non 
fécondées,  car  bien  qu'il  y  ait  aussi  des  mâles  il  peut  y  avoir  des  femelles 
non  fécondées,  auquel  cas  on  rencontre  les  deux  espèces  d'œufs  (fécondés  et 
non  fécondés).  Chez  35  malades  portant  des  œufs  d'ascaris,  Miura  et  Nischin- 
ehiont  rencontré  16  fois  les  œufs  fécondés  et  14  fois  les  non  fécondés,  et 
sur  8  malades  avec  ascaris  vus  par  nous,  4  fois  nous  avons  trouvé  les 
premiers  et  4  fois  les  seconds. 

Les  œufs  d'ascaris  sont  déposés  dans  Tintestin  d'où  ils  sortent  avec  les 
matières  fécales;  leur  résistance  à  la  dessiccation,  à  la  chaleur  et  au  froid 
est  très  grande,  grAce  à  leur  couche  albumineuse  ;  le  développement  de  l'em- 
bryon se  fait  seulement  dans  Teau  ou  plutôt  dans  un  milieu  humide,  lente- 
ment dans  l'espace  d'un  mois,  si  la  température  leur  est  favorable  comme  cela 
arrive  au  printemps;  tandis  qu'en  hiver  il  reste  pour  ainsi  dire  stalionnaire. 

Les  embryons  une  fois  développés  peuvent  rester  vivants  dans  l'œuf  pen- 
liant  2  à  3  ans  (Leuckart)  ou  même  5  ans  (l)avaine)  s'ils  sont  maintenus  dans 
ira  milieu  suffisamment  humide.  Les  embryons  se  montrent  irrégulièrement 
enroulés  en  spirale  de  forme  cylindroïde  et  très  mobiles.  Leur  tête  mousse 
oBre  une  proéminence  dentiforme  due  à  l'union  des  trois  lèvres  (styles)  et 
leur  extrémité  caudale  est  conique  et  un  peu  obtuse. 

Ces  enibnons  ne  sortent  jamais  spontanément  au  dehors  et  leur  destin 
«t  livré  au  hasard.  S'ils  sont  amenés  avec  l'eau  de  boisson,  des  fruits  ou 
lies  légumes  crus  dans  l'intestin  de  Thomme,  les  œufs  se  ramollissent  et  se 
tlissohrent  en  partie  ;  les  embryons  abandonnant  rapidement  l'enveloppe  sont 
mis  en  liberté  et  trouvent  des  conditions  plus  favorables  à  leur  dévelop- 
pement ultérieur  jusqu'à  atteindre  l'état  adulte.  Jusqu'à  présent  on  ne  sait 
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rien  de  fixe  touchant  les  phases  successives  de  ce  développement  de  Tascaris 
dans  l'intestin;  cependant  on  connaît  des  cas  où  Ton  a  pu  rencontrer  à  Tau- 
topsie  des  ascarides  très  jeimes  et  de  très  petite  taille.  Laboulbènc  affirme 
avoir  vu  les  plus  petits  échantillons  connus,  dont  les  dimensions  variaient 
de  2  à  23  millimètres,  pourvus  d'une  extrémité  céphalique  avec  5  saillies 
disposées  en  feuilles  de  trèfle. 

I/opinion  de  von  Linstow  et  de  Leuckart,  qui  admettent  la  nécessité  d'un 
hôte  intermédiaire  pour  le  développement  de  l'ascaride,  est  aujourd'hui 
entièrement  abandonnée.  Le  développement  direct  a  été  parfaitement  établi 
d'abord  par  Davaine;  puis  par  les  intéressantes  expériences  de  Grassi  et 
Calandrucci  confirmées  plus  tard  par  celles  de  Lutz  au  Brésil  et  d'Epstein  à 
Prague.  Grassi  a  vu  apparaître  des  œufs  d'ascaride  dans  ses  selles  5  semaines 
après  s'être  infecté  en  ingérant  environ  100  œufs  contenant  des  embryons, 
et  Epstein  les  a  vus  apparaître  seulement  au  bout  de  10  à  12  semaines. 

Les  ascarides  lombricoïdes  habitent  généralement  les  jmrties  supérieure 
et  moyenne  de  l'intestin  grêle  où  on  les  rencontre  seuls  ou  associés  à 
d'autres  vers;  il  est  très  fréquent  d'en  trouver  beaucoup,  parfois  des  cen- 
taines ou  même  des  milliers,  libres  ou  formant  des  pelotons  ou  des  masses 
qui  remplissent  l'intestin.  Guiarré  en  a  vu  chez  une  enfant  géophage  de  2  ans, 
418  en  5  mois;  Volz  900  chez  une  lillettede  12  ans;  Petit  (de  Lyon)  en  a 
compté  2500  rendus  par  un  garçon  de  5  ans  en  5  mois,  et  ce  qui  est  plus 
extraordinaire  Fauconneau-Dufresne  a  observé  un  garçon  de  12  ans  qui  expulsa 
5126  ascarides  en  trois  ans,  dont  000  en  un  seul  jour. 

Les  ascarides  sont  d'ordinaire  expulsés  spontanément  par  Tamis  sous 
l'influence  decertains  aliments  ou  d'affections  fébriles;  d'autres  fois  ils  sont 
aussi  expulsés  par  vomissement  (ascarides  errants).  Demateis  a  vérifié  que 
des  températures  entre  38"  et  41°  provoqueraient  dans  ces  vers  des  mouve- 
ments actifs  à  la  suite  desquels  ils  sortiraient  au  dehors. 

Les  statistiques  de  tous  les  pays  constatent  que  l'ascaride  lombricoïde  est 
un  parasite  très  fréquent  chez  l'enfant  et  qu'en  outre  on  le  rencontre  avec 
une  fréquence  extraordinaire  chez  les  aliénés,  les  maniaques,  les  ^éophages, 
les  coprophajjjes  et  en  général  chez  les  gens  ayant  des  perversions  du  goût, 
ainsi  que  chez  les  individus  qui  vivent  en  commun  (casernes,  collèges,  asiles, 
missions).  C'est  un  parasite  tout  à  fait  cosmopolite,  extrêmement  fréquent 
dans  les  régions  tropicales,  mais  qui  se  voit  aussi  assez  souvent  dans  les  pays 
froids  comme  le  Groenland,  la  Finlande. 

Les  ascarides  s'observent  bien  plus  souvent  à  la  cam|>agne  que  dans  les 
grandes  villes  à  cause  de  l'usage  dans  celles-ci  d'eau  liltrée  ;  ainsi,  selon  Blan- 
chard, ils  auraient  été  bien  ])lus  répandus  à  Paris  dans  la  première  moitié  du 
siècle  passé  et  aujourd'hui  ils  y  sont  devenus  plus  rares.  A  Buenos-Ayres  ils 
sont  relativement  rares,  car,  sur  157  examens  de  fèces  d'enfants  des  hôpitaux 
de  l'Age  de  1  à  14  ans,  nous  n'avons  rencontré  que  4  fois  des  (eufs  dasearide 
et  sur  156  examens  d'adultes  de  l'hôpital  nous  ne  les  avons  trouvés  que  4  fois. 

Oxyurus  vermicularis.  —  Ces  helminthes  sont  bien  plus  petits  que 
les  précédents,  car  ils  ne  mesurent  que  quelques  millimètres.  Leur  corps 
est  blanc,  rarement  grisâtre,  mince  et  plus  efhlé  vers  les  deux  extrémités  ; 
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la  cuticule  strii'c*  Irnnsvoi'Siiltintcnt  offre  à  son  extrémité  antérieure  nn  iTnlle- 
ment  vésîculoux  qui  fait  saillie  au-dessus  dos  faces  supérieure  et  inférieEuv 
souïi  Torme  d'ailes  ou  de  crêtes  raibleiiu^iit  striées  transversalement. 

Les  mâles  mosui'enl  2,5  à  5  niilliniétres  de  long  sur  l)"'"',15  à  ^'"'".Stt 
de  large  ;  après  la  ntort  ils  di^vienncnt  plus  courts  et  plus  épais  et  leur  cstré- 
mîlé  postérieure,  ([ui  pendant  la  vie  ost  sinueuse,  s'enroule  en  spirale  vers  la 
faco  vrntrate.  Li  queue  est  l>nisquement  coupée,  le  cloaque  est  presque 
terminal  el  la  spîeule  se  nionlrc  sous  forme  d'un  hfltonnet  eliitineux.  Les 
Tenielles  mesurent  0  à  12  luîllimêlres  de  Inng  xur  0""",4  k  ^y"",Q  de 
large  ;  l'eilrémîté  caudale  est  droite,  effilée  en  foriiie  d'alêne  et  est  traversée 
à  sa  base  par  l'orifice  anal,  f^  vulve  s'ouvre  sur  la  face  ventrale  à  ô  ccnti- 
mclrps  de  l'cxtréiniti»  antérieure. 

Dans  les  deux  sexes,  la  bouctic  est  formée  de  trois  lèvres  peu  saillantes. 
Les  œufs  sont  lisses,  oblongs,  non  symétriques:  ils  ont  un  de  leurs  c6tés 
léfj;êroiiient  aplati  et  l'autre  sail- 
lant; leur  enveloppe  est  foruu'te 
de  tr»)i8  couches  siqterposées. 
dont  la  moyenne  fait  défaut  vers 
Tun  des  [>ô)es,  qui  correspond! 
>  Testrémitit  céphalique  de  l'em- 
bryon, cl  qui  seini  plus  tard  le 
point  |iar  où  il  abandonnei-a  i'œuf. 
Leurs  dimensions  varient  en 
moyenne  de  jO  à  !)4  -  di-  loiifî 
sur  30  à  24  et  même  27  n  de 
bt^  el  d(\jà  quand  ils  sont 
expulsés  par  les  vers  ils  ren- 
femienl  tin  enibnon  api- 
fornie  (nnalofiue  à  un  têtard) 
lyantunejmrtiéanlérieure épais-  ^i^..  <>.  _  ixiif^  d'otyunts  M-rmicMinnn. 

se  et  une  (jueue  eflilée  (lig.  \}\. 

Ces  embryons  atlei<:ni-nt  toujours  leur  eom|)lel  développenu'nt  dans  l'iii 
leslin  de  leur  bdte,  trouvant  dans  les  l'èce 
conditions  d'humidité  et  de  lempéralure 

est  fréquent  de  rencontrer  dans  les  fèces  récemment  évamiées  quelques  œnCs 
avec  des  embryons  bien  développés  et  d'autres  en  «Wohition.  Les  embryons 
peuvent  rester  en  étal  de  vie  Intente  pendant  des  semaines  el  même  des  mois, 
mais  ils  ne  résistent  ]ias  lon^itenqis  à  l'actirm  <le  l'eau,  de  sorte  qu'on  ne 
peut  lui  Dtlribu^r  qu'un  ràle  très  secondaire  dans  la  transmission  du  [istrasile. 
hrnmtre  leur  rési.«taiu'e  à  la  sécheresse  [uiratt  plus  {irande  et  on  comprend 
<|u*êvacués  au  dehors  avech's  fèces  ils  puiss<-nt  se  déjiosersnr  les  légumes,  les 
fruits,  les  autres  corps  qui.  insérés  ou  {lorlés  à  la  bouche,  facilitent  leur  )nis- 
fê^f  dans  t'osiomac.  Sous  l'action  du  sur  (lastiique  l'enveloppe  se  ramollit  el 
les  rmbryons  avec  leurs  mouvements  actifs  fuiissent  {uir  la  rouqne  au  point  où 
manque  la  couche  moyenne,  {xuir  être  mis  ensuite  en  liberté  el  passer  dans  l'iit- 
Intin  grêle,  oii,  après  avoir  subi  deux  ou  (rois  mues,  ils  arrivent  à  l'état  adulte. 


el  dans  le  mucus  du  recluni  les 
■eessaii'es  :  c'est  pour  cela  qu'il 
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A  ciiuse  du  grand  nombre  de  vers  trouvés  dans  le  rectum  de  l'hôte  on 
a  cm  pendant  longtemps  qu'ils  subissaient  in  situ  toutes  les  phases  de  leur 
évolution  sans  sortir  au  dehors,  mais  l'exactitude  de  cette  opinion  n'a  pas  été 
suffisamment  démontrée  et  la  majorité  des  auteurs  admet  avec  Leuckart  que 
l'infection  se  fait  directement,  soit  par  les  œufs  déposés  par  les  femelles 
dans  les  régions  voisines  de  Tanus,  ou  par  les  œufs  expulsés  avec  les  fèces. 
Leuckart  et  ses  élèves,  (ii*assi  et  Calandruccio,  ont  démontré  ce  fait  en 
ingérant  des  œufs  pourvus  d'embryons;  les  premiers  expulsèrent  au  bout 
de  15  jours  des  oxyures  adultes  mesurant  de  6  à  7  millimètres  de  long. 

La  copulation  se  fait  dans  l'intestin  grêle  et  les  femelles  fécondées  des- 
cendent dans  le  caecum,  accompagnées  parfois  de  quelques  mâles.  Ceux-ci 
meurent  peu  de  temps  après  et  sont  expulsés  avec  les  fèces,  tandis  que  les 
femelles  fécondées  descendent  dans  le  côlon,  puis  dans  le  rectuni,  et  y  déposent, 
quelquefois  surtout  leur  trajet  à  partir  du  tiers  inférieur  du  gros  intestin,  un 
grand  nombre  d'œufs.  Souvent  les  femelles  fécondées  se  promènent  aux 
environs  de  Tanus,  surtout  quand  les  enfants  sont  au  lit,  et  elles  déposent 
les  œufs  sur  le  tégument  humide  des  régions  voisines  et  comme  ce  fait  produit 
un  prurit  intense,  parfois  même  intolérable,  les  petits  malades  se  grattent 
souvent  avec  les  doigts  la  région  anale  et  ramènent  ainsi  une  grande  quantité 
d'œufs,  (|ui  ensuite  seront  facilement  ingérés,  lorsque  l'enfant  vient  à  se 
mettre  les  mains  à  la  bouche  ou  à  toucher  ses  aliments.  On  comprend  facile- 
ment que  ce  mode  d'infection  soit  surtout  fréquent  chez  les  enfants,  à  cause 
du  manque  de  soin  propre  à  cet  âge  et  à  l'habitude  invétérée  qu'ils  ont  de  se 
sucer  les  doigts  et  de  porter  à  la  bouche  tout  ce  qu'ils  trouvent,  et  ainsi  non 
seulement  ils  se  réinfectent  eux-mêmes,  mais  ils  peuvent  aussi  infecter  ceux 
qui  les  entourent.  Zenker  a  démontré  l'existence  d'oxyures  et  de  leurs  œufs 
dans  les  rainures  et  les  bords  des  ongles. 

Les  oxjiires  vermiculaires  se  voient  de  préférence  chez  les  enfants  :  ils 
sont  tout  à  fait  cosmopolites  et  cm  les  rencontre  avec  la  même  fréquence  dans 
les  villes  que  dans  les  campagnes,  dans  les  pays  froids  que  djins  les  pays 
tropicaux.  Dans  la  Ré])ublique  Argentine  les  oxyures  sont  les  moins  fré- 
quents des  vers  intestinaux,  car  sur  156  examens  de  fèces  d'adultes  leurs 
œufs  ne»  furent  trouvés  par  nous  que  trois  fois,  et  chez  157  enfants  de  1  à 
1 2  ans  nous  ne  les  avons  rencontrés  qu'une  fois,  c'est-à-dire  que  nous  les  avons 
reneontiés  plus  souvent  chez  l'adulte  que  chez  IVnfant,  ce  qui  constitue  une 
exception  à  la  règle  générale. 

Ce  sont  (les  parasites  propres  h  l'espèce  humaine,  mais  on  les  a  trouvés 
aussi  chez  le  singe  ;  ils  peuvent  s'associer  à  d'autres  vers  intestinaux  et  en 
tenant  compte  des  conditions  de  développement  de  ces  helminthes  et  de  la  fa- 
cilité de  Tauto-infection  on  s'explique  qu'on  les  trouve  souvent  en  gi*and 
lîombie.  Selon  Vix  ils  sont  parfois  si  abondants,  si  serrés  les  uns  contre  les 
autres,  ([ue  toute  la  surface  de  l'intestin  ressemble  à  une  fourrure. 

Ankylostoma  duodenale.  —  Uncinaria  duodenalis.  —  Ce  ver  est  de 
petite  taille,  presque  cylindrique,  blanc,  souvent  rosé  ou  rouge  selon  la  quan- 
tité de  sang  contenue  dans  son  intestin,  et  son  corps  se  montre  finement 
strié  transversalement.  Dans  les  deux  sexes  la  bouche  se  présente  sous  forme 
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ifune  ouverture  infundibuliforme  taillée  en  biseau  au  niveau  de  la  face 
dorsale,  garnie  d'une  armure  interne,  épaisse,  dure,  chitineuse,  ayant  sur 
ie  bord  abdominal  qui  est  le  plus  épais  4  crochets  incurvés  et  symétriques, 
'2  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  avec  leurs  pointes  dirigées  vers  le 
l'entre  de  la  bouche.  Sur  le  bord  opposé  à  celui  qui  porte  les  crochets  on 
trouve  une  échancrure  limitée  par  deux  petites  dents  mousses,  et  dans  le 
fond  de  la  bouch(»  vers  la  face  ventrale  on  voit  deux  lancettes  ou  arêtes 
tranchantes  et  pointues,  semblables  à  des  dénis  de  scie. 

Les  mâles  mesurent  de  6  à  H  millimètres  de  long  sur  0'"",4  à 
(r",5  de  large  et  sont  aisément  reconnaissables  à  leurs  plus  grandes  peti- 
tesse et  délicatesse  que  les  femelles,  à  leur  extrémité  caudale  recourbée, 
tronquée,  terminée  par  une  bourse  copulatrice  large  et  membraneuse,  for- 
mée de  deux  lobules  latéraux  bien  développés  et  maintenus  par  de  petites 
eôtes  réunies  en  arrière  par  un  lobule  plus  petit  qui  représente  lacpieue.  Ces 
i-ôtes  sont  au  nombre  de  ÏI  et  leur  disposition  spéciale  sert  à  caractériser  l'es- 
pèce. Du  fond  de  la  bourse  on  voit  saillir  deux  spicules  minces  et  longs. 
Les  femelles  mesurent  de  9  à  18  millimètres  de  long  sur  0""",6  à  1  milli- 
mètre de  large;  leur  corps  est  légèrement  arqué  et  l'extrémité  postérieure 
M*  termine  en  pointe  conique  et  mousse.  L'anus  est  situé  à  la  base  de  la 
queue  et  la  vulve  s'omre  à  1  millimètre  en  arrière  de  la  moitié  du  corps. 

Les  œufs  régulièrement  ovoïdes  et  arrondis  à  leurs  deux  extrémités  ont 
«ne  enveloppe  lisse,  brillante,  fine^  mais  qui,  en  certains  points,  s'élargit  en 
envahissant  l'intérieur  et  arrive  à  mesurer  jusqu'à  6  à  8  t^  d'épaisseur.  Le 
vnlume  des  leufs  est  aussi  variable  que  celui  des  vers  adultes  ;  ainsi,  par 
••xemple,  nous  en  avons  vu  parmi  les  plus  grands  qui  avaient  GO  à  70  t^  de 
long  sur  49  à  hi  tt  de  large  et  les  plus  petits  52  à  56  tt  de  long  sur 35  à  45 ic 
de  large. 

Les  femelles  sont  très  fécondes  et  déposent  dans  l'intestin  une  grande 
quantité  dVeufs  qui  ne  p(»uvent  pas  se  développer  in  situ  et  sont  évacués 
avec  h»s  fèces  de  îhote  en  grandes  quantités,  assez  uniformément  répartis 
dans  toutes  les  selles.  Selon  Leichlenstern,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  dans 
quekpu^  selles  plus  de  i  millions  d'oMifs.  Ces  œufs,  examinés  dans  les  selles 
fraîches,  se  monlrent  à  divers  degrés  de  segmentation  et  même  quelques- 
uns  sont  expulsés  sans  avoir  subi  de  segmentation. 

L*incubation  se  fait  au  dehors  dans  un  milieu  humid(\  terre  et  matières 
fécales,  mais  pas  dans  Teaii  (|ui  les  détruit  facilement;  si  la  température  leur 
est  favorable  connue  cela  arrive  au  print(»mps,  les  embryons  sortent  au  bout 
d'un  jour  ou  d'un  jour  et  demi  :  il  y  en  a  beaucou|)  ([ui  sortent  dans  les  trois 
i  quatre  jours  suivants. 

A  peine  sorties  des  œufs,  les  larves  niesurent  environ  0"'"'/2IO  de  long 
Mir  0"",004  de  large;  elles  se  meuvent  vivement  et  ont  une  tête  trilobée 
«inné  queue  allongée  en  pointe  fine.  Ces  larves  continuent  àcroitrejusqu'au 
huitième  jour,  plus  ou  moins,  c'est-à-dire  jusipi'à  ce  qu'elles  atteignent  im 
vohime  d'environ  (r"',560  de  long  sur  ()""", 024  de  large,  et  après  une 
«seconde  mue  elles  cessent  de  croître  et  s'entourent  d'une  envelo|>|)e  protec- 
trice dans  la(pu'lle   elles   |)euvent   se  maintenir  en   vie  pendant  au  moins 

[A   LYNCH] 
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50  jours  et  survivre  à  une  dessiccation  de  24  heures.  Dans  ces  conditions, 
douées  d'un  pouvoir  de  résistance  assez  grand,  les  larves  dankylostoraes 
peuvent  être  transportées  par  l'eau  impure  et  fangeuse,  où  elles  vivent  et  se 
meuvent  très  activement,  ou  bien  sont  entraînées  par  le  ventavec  la  poussière 
qu'il  soulève,  et  arrivent  ainsi  au  corps  de  l'homme  directement  sans  passer 
par  un  hôte  intermédiaire,  soit  encore  avec  l'eau  de  boisson,  ou  avec  la  terre 
qui  souille  les  mains  des  ouvriers,  ou  avec  les  aliments  et  autres  objets  qui 
peuvent  être  portés  à  la  bouche  après  avoir  été  déposés  sur  le  sol.  Une  fois 
arrivées  dans  l'intestin  humain,  elles  subissent  quelques  transformations  et 
au  bout  de  quelques  semaines  atteignent  l'état  adulte  ou  définitif.  Récem- 
ment Loos  a  prétendu  découvrir  un  nouveau  mode  d'infection  à  travers  la 
peau.  11  s'est  assuré  qu'en  déposant  sur  la  peau  une  goutte  d'eau  contenant 
des  larves,  celles-ci  pénètrent  dans  les  follicules  pileux  et  arrivent  jusqu'à  la 
papille  du  poil,  et  Sandwith  qui  a  fait  la  même  expérience  a  confirmé  ces  ré- 
sultats. Loos  croit  que  les  larves  ainsi  introduites  peuvent  arriver  ensuite  (?) 
dans  la  lumière  de  l'intestin,  et  il  soupçonne  de  s'être  infecté  lui-même  ainsi 
en  travaillant  sur  des  larves  d'ankjiostomes,  car  ayant  pris  des  soins  méticu- 
leux il  croit  qu'elles  n'ont  pas  pu  s'introduire  par  la  bouche.   En  tenant 
compte  de  la  fécondité  de  ces  vers  et  de  la  manière  dont  se  fait  communé- 
ment l'infection,  on  s'explique  la  facilité  avec  laquelle  sont  infectés  par  l'an- 
kylostome  les  ouvriers  qui  travaillent  la  terre  (briquetiers,  mineurs,  ouvriers 
des  tunnels  ou  canaux),  et  pourquoi  on  en  rencontre  en  général  un  grand 
nombre.  Leichtenstern  sur  28  patients  a  observé  que  seulement  9  en  avaient 
moins  de  100,  14  en  avaient  entre  100  et  500,  et  3  plus  de  500,  à  savoir 
991,  1066  et  2763  respectivement.  Grassi  de  son  côté  en  a  trouvé  dans  une 
autopsie  phis  de  3000. 

Selon  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  on  comprend  que  les  ankylostomes  sont 
bien  plus  fréquents  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant;  cependant  quoiqu'ils 
soient  plus  rares  chez  ce  dernier  on  les  rencontre  assez  souvent.  Ainsi  par 
exemple  à  Buenos-Ayres,  sur  156  examens  de  selles  de  malades  adultes  des 
hôpitaux  faits  par  nous,  nous  avons  rencontré  11  fois  les  œufs  d'ankylostome 
(7,69  pour  100),  tandis  que  sur  157  enfants  de  1  à  15  ans  nous  n'en  avons 
trouvé  que  5  fois  (3,65  pour  100).  La  majeure  partie  de  ces  malades  venait 
du  Paraguay,  du  Brésil,  du  Chaco  et  de  la  province  de  Corrientes  dans  l'Ar- 
gentine où  existe  endémiquement  l'ankylostomiase.  L'ankylostome  duodénal 
paraît  s'être  étendu  déjà  à  toutes  les  régions  de  la  terre.  Depuis  que  Dubini 
l'a  observé  pour  la  première  fois  à  Milan  en  1843,  Bilharz  et  Griesinger  véri- 
fièrent quelques  années  après  son  extrême  frécjuence  en  Egypte».  Griesinger 
et  Wucherer  furent  les  premiers  qui  montrèrent  respectivement  les  i^lations 
entre  ces  parasites  et  l'anémie  ou  chlorose  d'Kgypte  et  1'  «  opilai^ao  »  du 
Brésil. 

Ces  vers  appelèrent  de  nouveau  l'attention  lors  de  la  perforation  du  tunnel 
du  Saint-Gothard,  parce  que  les  ouvriers  qui  y  travaillaient  furent  atteints 
d'anémie  profonde  causée  par  la  présence  d'ankylostomes  dans  leurs  intes- 
tins, comme  le  consUita  Perroncito. 

Depuis  on  a  pu  constater  que  l'ankylostome  a  été  et  est  encore  le  fléau 
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•les  ouvriers  <]uî  travaillent  fi  faire  des  bn<|iics,  des  rnnaiis,  des  tiiiiiiels,  rlif/. 
les  mineurs  de  certaines  zones  de  Fratue,  Italie,  Hongrie,  Allcuiagne.  Kn 
Afrique  ils  sont  extrùineinenl  fréquoiits,  connno  dans  certaines  ii'gîuns  de 
rAmêriquc  du  Sud  ;  on  les  a  égalenicnl  rencontrés  aux  Ëtats-l'nis,  au  .1n|)iin, 
en  Chine. 

Les  anbj'Iostomes  du  duodémim  habitent  l'intestin  prèle  et  on  les  observe 
moins  souvent  dans  le  duodénum  incnio  que  dans  les  deux  tiers  snjiérieurs 
du  jéjunum;  nn  arrive  cguolquefois  à  les  rencontrer  dans  l'iléon. 

La   longévité  du  ver  n'est  pas  encore  patfaileineut  étaldie;  on  a  vu  des 

cas  de  5  ans  de  durée,  maïs  il  semble  que  sa  persistance  dans  l'intestin  ne 

se  prolonge  pas  beaucoup  d'ordinaire,  car  après  un  certain  tcni|>s  (1  àÔ  uns) 

les  vers  commencent  ù  mourir  et  sont  peu  à  peu  expulsés  avec-  les  fèces. 

En  dehors  de  l'homme  on  les  a  rencontrés  seulement  chez  le  singe. 

Trichocepbalns  diepar.  —  Trichocepbains  hominis.  —  Ce  nénintode. 

connu  aussi  sous  le  nom  de  ver  flagellé,  présente  un  aspect  rai-actéristique 

dû  à  la  difTérence  d'épaisseur  ipiî  existe  entre  la  partie  antérieure  el  la 

partie  postérieure  du  coq)s.  La  portion  antérieure,  qui  ne  contient  que  la 

bouche  et  l'œsophage  et  corres|>ond  presque  ans  5/5  de  la  longueur  lotide. 

est  la  plus  fuie,  rdifornie,  tandis  que  la  postérieure  assez  brusquement  renflée 

contient  l'intestin  et  les  organes  génitiuis  et  mesure  jusqu'à  1  millimètre 

d'épaisseur.  La  cuticule  est  légèrement  striée,  blunchùtre,  quelquefois  gris 

Les  mâles  mesurent  de  où  à  45  milliuièlres  de  long,  ont  l'extréniilé  ciiu- 
dale  enroulée  une  ou  pliisieui's  fois  sur  clle-iii(>me  en  une  spirale  aplatie, 
rorrcspondant  par  sa  convexité  à  la 
bce  ventrale  de  Thelminthe.  L'orifire 
du  cloaque  est  terminal  et  il  en  sort  un 
ifHcule  unique  entouré  d'une  espèce 
ilf  prépuce  ei.  forme  de  cornet,  qui  or- 
dinairement est  saillant  aussi. 

Les  femelles,  qui  en  génémi  se 
Irouvenl  en  nombre  à  peu  prés  égal 
aux  luàles,  sont  un  pt-u  |ilus  grandes 
iM  i  50  millimètres  de  linig),  et  la 
partie  renflée  du  corps  est  rectilignc 
■m  à  peine  arquéc,jle|  ver  ressemblan'. 
ilors  à  un  fouet  de  cocher.  L'exlré- 
inîtè  caudale  mousse  présente  du  vôti'  ,^1'^  ^l' fimenÔ 'ÎKrandiur  n«i.Vwi 

central  une  fente  répondant  à  l'orilire 

ami  et  la  vulve  s'ouvr*^  au  niveau  de  I  union  de  la  gHtrlion  eflîlée  avec  h 
partie  renflée  du  corps  (lig.  |()|. 

Dans  les  deux  sexes  la  boni'he  est  simple  et  en  forme  d'infnndibulnm. 

Les  œufs  ont  aussi  un  aspect  tellement  rai-actéristiqnequ'ilestîniposstlile 

de  les  confondre  avec  ceux  d'aucun  antre  ver  inlestjnal.  Leur  vohune  est 

tiw  variable  mesurant  les  |)Uis  giands  de  lit)  ii  ti">î:  de  long  sur  3(1  à  7^i  de 

large  el  les  plus  petits  de  àO  à  5i>T:  do  long  sur  'lli  ù  '24  de  large.  Ils  sont  do 
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forme  ovoldc,  plus  ou  moins  longs,  et  ressemblent  à  un  eiti'on  parce  qu'on 
voit  aux  cxlréiuitcs  deux  renflements  ou  boutons  brillants  d'aspect  muqueux: 
Tenveioppe  est  lisse,  dure,  résistante,  de  1  hZiz  d'épaisseur  sur  les  côtés  cl 
8  à  12  TT  aux  pôles,  d'une  couleur  jaune  rougeàtre  ou  franchement  rougeàtre 
dans  toute  son  étendue,  moins  aux  deux  pôles  où  se  rencontrent  les  bouchons 
clairs  et  d'aspect  muqueux.  Les  œufs  de  trichocéphale  ne  subissent  pas  d'évo- 
lution dans  l'intestin  et  sont  toujours  évacués  avec  les  fèces  de  l'hôte  en 
grandes  quantités  et  uniformément  répartis  dans  toutes  les  selles.  Selon 
Leuckart  chaque  femelle  peut  pondre  environ  400000  œufs  par  an. 

Le  développement  des  embrj^ons  est  très  lent,  comme  l'a  montré  Davaine; 
il  exige  parfois  des  mois  et  même  des  années  pour  atteindre  son  état  complet. 
Le  milieu  le  plus  favorable  est  Teau  et  une  température  modérée  ;  mais  comme 
ils  sont  doués  d'un  pouvoir  de  résistance  très  grand  vis-à-vis  des  influences 
atmosphériques,  même  exposés  à  la  gelée,  ils  peuvent  continuer  à  se  déve- 
lopper très  lentement  et  après  que  les  embryons  sont  arrivés  à  un  complet 
développement  ils  peuvent  rester  en  étal  de  vie  latente  dans  l'œuf  durant 
plusieurs  années. 

Le  Tricliocephalus  dispar  se  propage  directement  sans  passer  par  un  hôte 
intermédiaire  et  si  les  œufs  contenant  des  embrjons  sont  introduits  dans 
rintestin  de  Thommc  avec  les  eaux  de  boisson,  ou  les  fruits  et  légumes  crus, 
l'enveloppe  se  dissout  sous  l'influence  des  sucs  digestifs  et  les  embryons 
devenus  libres  arrivent  ensuite  en  un  mois  à  leur  état  aduhe  ou  définitif. 

Ordinairement  ces  vers  habitent  le  caecum  de  l'homme;  parfois  on  les 
rencontre  dans  l'appendice,  le  côlon  et  même  dans  la  partie  inférieure  de 
l'intestin  grêle.  Seitz,  Moorbrùger  et  Burchai'dt  les  ont  rencontrés  dans  la 
muqueuse  rectale.  Souvent  on  les  obser\'e  en  petit  nombre,  c'est-à-dire  qu'on 
en  trouve  5,  20  et  50  échantillons,  mais  parfois  on  en  rencontre  un  nombre 
extraordinaire;  ainsi  par  exemple  Cima  en  a  vu  566  chez  un  enfant  de  trois 
ans,  Moorbrùger  pas  moins  de  887  et  Rudolph  1000. 

C'est  un  helminthe  tout  à  fait  cosmopolite,  mais  généralement  on  le  ren- 
contre plus  souvent  dans  les  pays  chauds  et  tempérés  que  dans  les  pays  froids. 
En  Europe,  par  exemple,  il  est  bien  plus  fréquent  en  Angleterre,  en  Alle- 
magne, en  France,  en  Italie,  en  Suisse  qu'en  Suède,  Norwège,  Danemark. 

Selon  Pascal  et  Mérat,  en  France  au  début  du  xix*"  siècle,  on  le  trouvait 
chez  presque  tous  les  habitants  et  actuollement  il  aurait  bien  diminué,  grâce 
à  la  fourniture  d'eau  pure  à  la  population.  Dans  la  République  Argentine, 
c'est  le  plus  fréquent  de  tous  les  parasites  humains;  nous  l'avons  trouvé 
chez  des  individus  de  tout  âge,  sauf  les  enfants  au  sein,  et  particulièrement 
chez  les  individus  vivant  dans  de  mauvaises  conditions  sociales. 

Sur  156  examens  de  selles  de  malades  adultes  de  l'hôpital,  nous  avons 
trouvé  SOS  œufs  dans  une  proportion  de  25,64  pour  100  et  chez  137  enfants 
des  hôpitaux.  Agés  de  1  à  15  ans,  dans  une  proportion  de  50  pour  100. 

Par  contre,  dans  72  examens  de  fèces  d'individus  de  tout  âge  et  de  posi- 
tion sociale  élevée,  nous  n'avons  pu  trouver  qu'une  fois  ses  œufs. 

Anguillula  intestinalis  et  stercoralis.  —  Rhabdonema  fntestinalis.  — 
Ces  helminthes,  considérés  comme  les  agents  de  la  diarrhée  de  Cochinchine 
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ou  dysenterie  des  pays  chauds,  ont  étô  dccouverts  par  Normand  et  Rahay, 
dans  les  fcces  des  soldats  français  débarqués  de  Cocliinchine  à  Toulon  et 
ramenés  pour  dysenterie  grave.  Les  dcui  noms  ont  trait  respoctivoniont  à 
deux  états  ou  générations  si  dissi>mblables  du  même  helminthe  que  quelques- 
uns  ont  cm  être  en  présence  d<?  deux  espèces  distinctes. 

Les  anguillules  intestinales,  la  seule  forme  qui  vive  en  parasites  dans 
rîntesUn  humain,  sont  représentées  seulement  par  des  femelles  arrivées  à 
Tétat  adulte  et  capables  de  parthé-  _^^ 

nogenèse.  Ce   sont  des  vers  ti-és  '  '^^'"i^. 

petits  de  2  millimètres  à  2""".20 
de  long  sur  0"'',35  à  40  de  large, 
filiformes,  ressemblant  à  une  Hlaire 
ou  un  slronglc.  A  cause  de  In  cou- 
leur de  leur  corps  qui  est  grisâtre 
et  de  sa  petitesse,  il  est  très  dîFlicile 
de  les  distinguer  dans  les  fèces  et 
pour  les  pouvoir  trouver  plus 
facilnnent,  il  faut  lescherchcr  avec 
beaucoup  d'attention,  en  s'aldant 
d'un  verre  grossissant  (lig.  11). 

A  l'eioinen  macroscopique,  on 
ne  voit  rien  de  spécial  qui  puisse 

le»  caractériser,  si  ce  n'est  leurs  j,  _  ^^    ■n^i,  inidinshs  ,.|  son  leoi 

fiibles  dimensions;  mais  observés 

Ml  microscope  avec  un  faible  gi-ussissement,  ils  présentent  les  canctères  sui- 
raots  :  leur  corps  est  cylindrique,  légèrement  aminci  en  avant  et  terminé  en 
arrière  par  une  queue  conique;  la  cuticule  est  légèrement  striée  et  la 
bouche  est  formée  de  trois  lèvres  ;  l'anus  en  forme  de  fente  transvei-sale  est 
situe  à  la  base  de  la  queue  et  la  vulve  se  trouve  au  début  du  tiers  postérieur 
du  corps;  l'utérus  renferme  5  à  10  œufs  ellipsoïdes,  disposés  en  pyramide 
el  séparés  les  uns  des  autres  par  de  petits  espces  clairs. 

Ces  œufs  mesurent  de  ùO  à  âS  i:  de  long  sur  30  à  34  f:  de  large  et  ont 
nn  vilellus  déjà  segmenté  dans  le  corps  de  la  femelle;  ils  achèvent  leur 
étolution  dans  l'intestin  de  l'hôte  <|ui  évacue  avec  .les  selles  de  grandes 
quantités  d'embnons  ù  diverses  périodes  de  leur  développement.  Parfois  la 
quantité  des  embryons  évacués  est  tt^lle  <[u'ou  les  compte  |>ar  milliers, 
jusqu'à  plus  de  1  000000  dans  chaque  selle.  Les  vers  adultes  aussi  smit 
J'ordinaire  expulsés  spontanément  avfie  les  fèces. 

Les  embyrons,  récemment  mis  en  liberté,  sont  d'aspect  chélif  el  délicat; 
ils  mesurent  environ  de  0""",20  à  0""",'i6  de  long  sur  12  ii  Ij  î:  de  large  et 
ressemblent  beaucoup  pour  leur  taille,  connue  pour  leur  aspect,  aux  em- 
bryons d'ankylostomes  du  duodénum,  tandis  que  ceux  qui  ont  été  mis  en 
liberté  bien  plus  tôt,  c'est-à-dire  les  plus  développés,  sont  plus  gros,  sont 
doués  de  mouvements  jibis  aclifs,  et  ont  un  volume  qui  varie  entre  0""",4i> 
et  0— ,60  de  long  sur  1 0  à  20  r  de  large, 

S'ik  sont  abandonnés  en  hiver  à  la  température  ambiante,  leur  évolution 
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reste  suspendue  jusqu'à  ce  qu'ils  trouvent  de  meilleures  conditions  de  déve- 
loppement. Par  contre,  au  fort  de  Tété,  c'est-à-dire  à  une  température  d'en- 
viron 30",  dans  un  milieu  approprié,  eau,  terre  humide,  fèces,  les  larves 
subissent  une  première  mue  au  bout  de  15  à  18  heures,  et  on  distingue 
très  bien  le  tube  digestif  avec  ses  dilatations  œsophagienne  et  stomacale,  et 
plus  bas  une  autre  dilatation  qui  est  un  rudiment  d'oi^ne  génital. 

Continuant  son  développement,  la  génération  rabditoïdienne  (Anguillule 
stercorale),  composée  de  mâles  et  de  femelles,  arrive  30  heures  après  à  sa 
maturité  sexuelle,  et  24  heures  plus  tard  les  femelles  commencent  à  déposer 
des  œufs  renfermant  des  embryons  à  développement  rapide,  qui,  transportés 
avec  Teau  de  boisson  dans  Tintestin  de  Thommc,  se  changent  en  anguil-. 
Iules  intestinales.  Certes,  cette  sorte  de  développement  indirect  n'est  pas 
constant  ni  unique,  car  Grassi,  Segré,  Monti,  Leichtenstern  et  autres  ont 
démontré  aussi  l'évolution  directe  du  parasite,  avec  suppression  de  la  phase 
de  Rhabditis  libre  et,  pour  les  deux  premiers  auteurs,  le  développement 
direct  est,  sinon  unique,  au  moins  prédominant  dans  la  transmission  du 
parasite  à  l'homme.  Leichtenstern,  qui  a  fait  d'intéressantes  observations 
sur  l'évolution  de  ces  vers,  arrive  dans  une  de  ses  dernières  publications 
(Zur  Lebensgeschichte  der  Ânguillula  intestinalis,  CentralbL  fur  B,  und 
P.  Bd  25)  aux  conclusions  suivantes  :  que  d'après  les  cas  jusqu'ici  observés 
on  peut  déduire  que  chez  les  anguillules  des  tropiques  prédomine  la  géné- 
ration intermédiaire  sexuelle;  tandis  que  chez  les  anguillules  des  zones  tem- 
pérées, comme  par  exemple  chez  les  ouvriers  des  fours  de  briques  d'AlIe- 
uiagne,  Hollande  et  Belgique,  prédomine  la  métamorphose  directe. 

Les  anguillules  intestinales  habitent  de  préférence  les  parties  supérieures 
de  l'intestin  grêle,  duodénum  et  jéjunum,  où  souvent  on  les  trouve  en 
grand  nombre;  elles  se  fixent  fortement  à  la  nmqueuse,  surtout  sur  les  parois 
épitliéliales  des  glandes  de  Lieberkûhn,  ou  restent  dans  sa  lumière  comme 
Ta  montré  Askanazv. 

C'est  déjà  un  parasite  très  répandu,  car  il  a  été  rencontré  en  dehors  de 
la  Cochinchine  et  de  l'archipel  Indien,  dans  les  Antilles,  en  Italie,  Allemagne, 
Belgique,  Hollande  et  Brésil.  Jusqu'à  ces  derniers  temps,  il  était  entière- 
ment inconnu  dans  la  Républi([ue  Argentine  et  récemment,  en  1895,  nous 
avons  trouvé  pour  la  premièn»  fois  les  embryons  d'anguillule  dans  les  selles 
diarrhéiques  d'un  malade  adulte  de  la  clinique  du  docteur  Méndez,  lequel 
souffrait  d'entérite  chronique  et  à  l'autopsie  duquel  nous  avons  pu  constater, 
deux  jours  après,  la  présence  d'anguillules  en  très  grand  nombre.  Cett« 
constatation  fit  l'objet  d'une  coumiunic^tion  du  docteur  J.  Méndez  à  la  So- 
ciété médicale  argentine  (Uevista  de  la  Sociedad  Medica  Argen(inayiS94t). 

SYMPTOMATOLOGIE 

Au  lieu  d'imiter  l'usage  ordinaire,  de  décrire  dans  des  chapitres  séparés 
les  symptômes  et  les  états  morbides  propres  à  chaque  espèce  de  parasite, 
nous  avons  pensé  ([u'il  est  bien  plus  utile  et  plus  pratique  pour  éviter  des 
répétitions  fatigantes  et  plus  d'accord  avec  les  idées  et  tendances  actuelles 
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de  réiiiiir  en  un  seul  chapih'e  toute  la  syiiiptomatologie  des  helminthes 
intestinaux.  Ainsi  nous  donnerons  plus  d'unité  à  leur  étude  et  il  sera  plus 
facile  de  déterminer  les  conditions  auxqu(?lles  doit  être  attribuée  Faction 
pathogène  des  vers  sur  Torganisme,  sans  oublier  les  modalités  d'action 
particulières  à  certaines  espèces  et  les  points  d(;  contact  qu'elles  offrent, 
alors  même  ipiil  s'agit  des  vers  les  plus  différents. 

Très  malaisée  est  la  tache  de  mettre  un  peu  d'ordre  et  d'uniformité  dans 
les  opinions  émises  sur  ce  sujet  intéressant,  car  aucun  n'a  provoqué  et  ne 
provocjue  encore  d'aussi  vifs  débals  et,  sur  aucun  terrain  de  la  pathologie,  il 
n'a  été  émis  d'opinions  aussi  contradictoires  que  sur  les  symptômes  et  allé- 
rations  produites  dans  l'intostin  humain  par  les  vers.  Si  on  n'a  pas  une  cer- 
taine expérience  personnelle  et  qu'on  consulte  les  ouvrages  qui  traitent  de 
cette  matière,  on  éprouve  une  extrême  diflicullé  à  s'orienter  et  à  se  faire  une 
opinion  sur  la  symptomatt)logie  particulière  aux  vers  ;  car  d'un  coté  on  pré- 
tend que  les  parasites  intestinaux  provoquent  ordinairement  ou  presque  tou- 
jours des  affections  très  sérieuses,  pouvant  même  devenir  mortelles,  et  d'un 
autre  on  admet  qu'ils  sont  généralement  inoffensifs  et  peuvent  pendant  des 
années  séjourner  dans  l'intestin  sans  trahir  leur  présence  par  aucun  sym- 
ptôme, beaucoup  de  malades  ne  s'apercevant  que  par  hasard  ([u'ils  ont 
dans  leur  intestin  des  parasites,  et  cela  après  avoir  expulsé  des  proglottides 
ou  des  vers  adultes. 

Anciennement  les  vers  intestinaux  étaient  regardés  connue  la  cause  d'une 
iliade  de  maux  (^t  il  suffisait  que  le  médecin  découvrît  par  hasard  des  vers 
dans  l'intestin  d'un  sujet  pour  que  ceux-ci  fussent  regardés  comme  la  cause 
de  tous  les  malaises.  Plus  tard,  grAce  aux  perfectionnements  des  méthodes 
d'investigation  et  aux  nouvelles  notions  en  anatomie  pathologique,  on  cora- 
menva  à  éliminer  une  (piantité  de  symptômes  et  états  morbides  qu'aupara- 
vant on  croyait  dus  à  la  |)résence  des  vers  intestinaux,  et  qui  n'ont  rien  à 
v  voir. 

il  est  vrai  (|ue,  même  dans  la  seconde  moitié  du  xix*^  siècle,  les  maladies 
parasitair(»s  jouaient,  en  théorie  et  en  pratique,  un  grand  rôle,  et  on  considé- 
rait rinlluence  des  vers  intestinaux  comme  si  funeste,  que  non  seulement 
on  les  redoutait,  mais  qu'on  pensait  qu'ils  étaient  capables,  par  eux-mêmes, 
d'entraîner  la  mort  des  malades.  Alors,  connue  auparavant,  on  admettait 
volontiers  que»  là  où  il  y  avait  un  malade  porteur  de  vers  intestinaux,  il  y  avait 
l'iilre  la  maladie  et  eux  une  étroite  relation,  ceux-ci  devant  agir  comme  agent 
étiologique  de  celle-là. 

On  |)eut(lire  que  c'est  dans  les  50  dernières  années  du  siècle  dernier  que 
s'est  produite  une  réaction  extrême  contre  ces  idées  erronées,  grâce  d'une  part 
aux  inunenses  |)rogrès  des  études  helminthologiques,  qui,  en  même  temps 
([u'ils  augmentaient  la  liste  des  vers  connus,  nous  apportaient  des  notions  nou- 
velles du  plus  haut  intérêt  sur  l'helminthologie  des  diverses  races  humaines, 
et  d'autre  part,  aux  progrès  et  [)erfectionnements  de  l'anatomie  pathologique 
et  (le  la  bactériologie,  grâce  auxquels  on  connaît  mieux  aujourd'hui  l'étio- 
logie  (le  la  |)lupart  des  maladies,  et  on  découvre  plus  sûrement  les  causes  de 
la  niorl.  l/aclion  pathogène  des  vers  intestinaux  a  ainsi  perdu  tellement  de 
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terrain  qu'aujourd'hui  est  très  répandue  l'opinion  que  la  plupart  des  vers 
intestinaux  sont  tout  à  fait  inoffensifs,  et  à  peine  s'élèvent  les  voix  isolées  de 
quelques  médecins  et  chirurgiens  (|ui  poursuivent  la  tache  louable  de  mon- 
trer que,  précisément,  les  vers  intestinaux  qu'on  regarde  généralement 
comme  les  plus  inoffensifs,  oxyure,  tricliocéphale  et  ascaride,  peuvent,  dans  de 
certaines  circonstances,  devenir  très  dangereux  et  jouer  un  rôle  très  impor- 
tant dans  Tétiologie  de  certains  états  morbides,  qui,  comme  l'appendicite, 
la  typhlite,  etc.,  peuvent  amener  la  mort  des  malades. 

Pour  nous,  les  termes  de  tœniase,  anguilluliase,  ankylostomiase,  ascari- 
diase,  oxyuriase  et  trichocéphaliase  ne  doivent  être  employés  que  pour  désigner 
la  présence  de  ces  vers  dans  Tintestin,  mais  jamais  une  maladie  spéciale  avec 
symptômes  propres,  occasionnée  par  la  présence  de  l'un  ou  de  l'autre  para- 
site. C'est  pour  cela  que  la  symptomatologie  de  tous  les  vers  qui  habitent 
l'intestin  de  l'honnm;  peut  être  traitée  en  bloc,  parce  que  tous  ils  sont 
capables  de  produire  des  symptômes  de  parasitisme  et  les  différences  qui 
peuvent  exister  dans  certaines  circonstances  sont  plutôt  des  différences 
d'intensité  que  de  qualité. 

Nous  ne  pouvons  pas  admettre,  avec  la  plupart  des  auteurs,  qu'il  y  ail  des 
individus  atteints  de  taeniase,  ankylostomiase,  etc.,  qui  ne  soient  pas  à  vrai 
dire  malades,  et  selon  notre  expérience  personnelle  la  présence  des  vers  intes- 
tinaux exerce  toujours  une  action  plus  ou  moins  fâcheuse  sur  Findividu  qui 
les  porte,  et  cette  action  peut  se  manifester  de  diverses  façons,  1res  lente- 
ment et  sourdement  ou  très  rapidement  et  violemment;  soit  par  symptômes 
subjectifs  locaux  ou  à  distance  qu'il  faut  savoir  découvrir,  |)arce  que,  comme 
ils  sont  quelquefois  peu  accentués,  ils  passent  inaperçus  des  malades  eux- 
mêmes  ;  soit  par  des  signes  objectifs  plus  ou  moins  accentués  selon  la  qualité, 
le  nombre  des  parasites,  le  terrain  sur  lequel  ils  agissent,  c'est-à-dire  selon 
la  sensibilité  ou  la  constitution  de  chaque  sujet. 

Sans  doute  il  y  a  des  cas  exceptionnels  d'enfants  doués  d'un  pouvoir  de 
résistance  et  d'un  défaut  de  sensibilité  extrêmes,  chez  qui  la  présence  de 
vers  intestinaux  ne  provoque  pas  pendant  un  certain  tenq)s  de  symptômes 
suffisants  permettant  de  conclure  à  l'existence  d'altérations  marquées  de  la 
santé;  de  même  qu'il  y  a  des  malades  qui,  ayant  des  lésions  plus  ou  moins 
profondes  du  tube  digestif,  ne  manifestent  de  symptômes  morbides  que 
(|uand  les  altérations  et  irritations  produites  atteignent  leur  plus  haut  degré. 

Ce  défaut  de  réaction  apparent  ou  réel  vis-à-vis  des  irritations  produites 
par  les  vers  intestinaux  chez  des  sujets  doués  d'une  grande  insensibilité  ne 
veut  pas  dire  que  leur  santé  n'ait  en  rien  souffert,  mais  bien  qu'elle  n'est 
pas  aussi  altérée  que  celle  des  autres  individus  doués  d'une  sensibilité 
exagérée  et  qui  réagissent  à  la  moindn^  irritation  (mr  les  symptômes  les  plus 
bruyants.  A  cet  égard  nous  avons  pu  souvent  vérifier  que  même  dans  des 
cas  où  les  individus  n'éprouvaient  pas  la  moindre  incoiimioditê,  bien  qu'ils 
aient  hébergé  des  vers  dans  leur  intestin  (surtout  le  T.  Saginaia^  le  Ijpîco- 
céphale  et  l'oxyure),  toujours  les  parasites  exerçaient  une  action  Gidieiise 
sur  lem*  hôte,  en  troublant  ses  fonctions  digestives,  en  provoquant  et  eDlre- 
tenant  indirectement   des   fermentations   et  putréfactions   intestinales,  en 
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retardant  et  diminuant  ia  sécrétion  des  sucs  digestifs  et  Tabsorption  noriiiaie 
des  aliments  ingérés,  c'est-à-dire  en  produisant  au  début  des  [x.'rturbatioiis 
purement  fonctionnelles,  qui,  si  elles  sont  très  légères,  ne  provoquent 
|ias  ou  presque  pas  de  syniptônies  subjectifs  et  ne  sont  pas  faciles  à  reeon- 
luutre  sauf  pour  ceux  qui  ont  Thabitude  très  recoinmandable  de  faire  des 
examens  répétés  et  systématiques  des  matières  fécales  de  tous  leurs  malades. 
Plus  tard,  si  les  vers  continuent  à  agir,  ces  perturbations  purement  fonction- 
nelles iront  en  s'accentuant  et  pourront  se  transformer  en  vraies  entérites, 
colites  et  entéro-colites,  parfois  en  typhlites  et  appendicites  plus  ou  moins 
graves. 

Nous  insistons  de  nouveau  sur  ce  fait  que  pour  pouvoir  diagnostiquer 
les  troubles  digestifs  provoqués  par  les  vers  à  leur  début,  c'est-à-dire  quand 
les  individus  se  croient  encore  en  parfaite  santé  et  ne  manifestent  au  clini- 
cien que  peu  ou  pas  de  symptômes  morbides,  il  est  indispensable  de  faire  à 
plusieurs  reprises  l'examen  macro  et  microscopique  des  selles,  non  comme 
on  le  fait  généralement  dans  le  seul  but  de  trouver  les  œufs  des  parasites, 
mais  aussi  dans  le  but  de  se  rendre  compte  de  la  manière  dont  s'accomplis- 
sent les  fonctions  digestives  et  des  altérations  qu'elles  ont  éprouvées. 

Pour  nous,  c'est  sans  aucun  doute  à  Cciuse  de  l'oubli  si  fréquent  de  faire 
l'es  examens  minutieux  et  détaillés  des  fèces  que  les  médecins  acceptent 
avec  facilité  un  état  normal  qui  n'est  qu'apparent,  puisqu'on  néglige  d'étu- 
dier ces  altérations  digestives  à  leur  début. 

Il  n'y  a  pas  de  signes  pathognomoniques  qui  permettent  de  conclure  à 
la  présence  de  vers  intestinaux,  et  tous  les  symptômes  locaux  ou  généraux 
d'ordre  réflexe  ou  toxique  que  produit  leur  présence  ne  se  différencient  en 
rien  de  ceux  qui  se  rencontrent  dans  les  affections  communes  des  voies 
digestives;  ils  pourront  être  provoqués,  entretenus  ou  aggravés  par  l'action 
continue  des  vers,  mais  jamais  on  ne  peut  les  différencier  comme  étant  le 
résultat  d'une  action  spécifique.  En  outre,  d'après  notre  manière  de  voir, 
les  vers  intestinaux  n'engendrent  jamais  de  lésions  anatomiques  spécifiques 
à  moins  qu'il  ne  s'agisse  de  migrations  occasionnelles  de  ces  vers  à  létal 
bnraire  (cysticercose). 

Bans  la  symptomatologit*  de  l'helminthiase  intestinale,  un  rôle  essentiel 
revient  à  la  constitution  individuelle;  c'est  ainsi,  par  exemple,  que  chez  les 
enfants  de  constitution  débile  et  maladive  avec  un  appareil  digestif  antérieu- 
rement altéré  par  des  écarts  de  régime  ou  par  une  alimentation  impropre,  et 
doué  d'une  sensibilité  exaltée,  le  moindre  corps  étranger  devient  un« 
cause  permanente  d'irritation  et  les  symptômes  engendrés  par  les  vers 
seront  d'autant  plus  accentués  que  sera  plus  grand  le  nombre  des  œufs  ou 
des  larves  ingérées  et  que  leur  croissance  sera  plus  rapide.  Par  contre,  chez 
les  enfants  de  constitution  robuste,  chez  qui  les  fonctions  orf»aniques  et  en 
particulier  les  fonctions  digestives  se  font  normalement,  dont  la  sensibilité 
est  très  faible,  les  vers  intestinaux  ne  provoquent  au  début  que  très  peu  de 
sîmpCômes  qui  d'ordinaire  i)assent  facilement  inaperçus.  Mais  tôt  ou  tard, 
ieion  le  parasite  et  la  résistance  individuelle,  les  malades  qui  étaient  dans 
on  état  de  santé  normal  en  apparence  commenceront  à  pâlir,  l'appétit  et  le 
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poids  diminueront  ou  resteront  les  mêmes  qu'auparavant,  le  cai-aelère  chan- 
gera; les  enfants  deviendront  irritables  et  grognons.  II  est  certain  que, 
comme  ils  ne  présenteront  pas  d'autres  symptômes,  ils  seront  regardés  par 
leur  entourage  comme  parfaitement  sains  et  cette  opinion  sera  d'autant  plus 
fondée  que  manquent  les  autres  signes  locaux  ou  généraux,  appelés  d'ordi- 
naire réflexes;  les  enfants  mangent  bien,  dorment  encore  mieux,  parfois 
même  trop,  ne  se  plaignent  d'aucune  incommodité  et  Texamen  de  leurs 
selles  fait  légèrement  et  à  l'œil  nu  ne  montre  rien  d'anormal,  car  les  fèces 
sont  bien  moulées,  de  consistance  normale,  plus  ou  moins  fétides,  mais  on 
n'y  observe  rien  qui  puisse  indiquer  des  troubles  digestifs. 

Continuons  cependant  à  observer  quelque  temps  encore  ces  enfants  et 
nous  noterons  au  bout  d^m  laps  de  temps  variable  avec  chaque  cas  que  la 
pâleur  s'accentuera  de  plus  en  plus  (parfois  elle  subit  des  variations  aux 
diverses  heures  du  jour),  les  yeux  perdront  en  partie  leur  éclat,  la  vue  son 
acuité,  les  paupières  inférieures  seront  gonflées  ou  non;  il  y  aura  quelque- 
fois une  toux  sèche,  un  peu  convulsive,  parfois  stertoreuse  ou  suflbcante,  et 
avec  des  accès  uniques  ou  rares;  le  sommeil  peut  être  tranquille,  profond 
ou  inquiet;  il  y  aura  une  soif  vive,  de  la  dépression,  une  mauvaise  humeur 
qui  se  traduit  par  des  colères  et  des  pleurs  fréquents,  une  anorexie  absolue 
ou  au  contraire  une  faim  dévorante,  des  nausées,  des  éructations  acides,  du 
hoquet,  des  régurgitations  et  parfois  des  vomissements.  Les  petits  malades 
diminuent  rapidement  de  poids,  ont  tendance  à  la  constipation  (fèces  dures 
quotidiennes  ou  tous  les  deux  jours)  ou  à  la  diarrhée  (fèces  molles,  une, 
deux,  trois  fois  par  jour),  ou  bien  il  y  a  le  même  jour  alternance  de  fèces 
dures  et  molles.  Le  médecin  appelé  reconnaîtra  tous  ces  symptômes  comme 
propres  à  un  état  dyspeptique  intestinal  ou  à  une  colite  au  début  et,  si  on  ne 
fait  pas  un  examen  macro  et  microscopique  minutieux  des  fèces,  ou  si  les 
petits  malades  n'expulsent  pas  de  proglottides  ou  de  vers  adultes  dans  les 
selles,  on  ignorera  entièrement  la  présence  des  parasites  intestinaux  et  on 
prescrira  un  régime  plus  ou  moins  sévère  et  peu  approprié  au  cas  et  un 
traitement  insuffisant  ou  dont  les  résultxits  seront  fugaces.  En  eflet  un  pur- 
gatif et  une  bonne  désinfection  intestinale  produisent  d^habitude  une 
amélioration  transitoire,  mais  déjà  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quel- 
ques jours  les  symptômes  précédemment  notés  réapparaîtront  et  peut-être 
avec  plus  d'intensité  qu'auparavant. 

Qu'on  continue  à  observer  les  petits  malades  et  on  verra  que  plus  tard 
rapidement  ou  peu  à  peu  apparaîtront  quelques  symptômes  nouveaux,  tels 
que  :  douleurs  de  ventre  surtout  au  voisinage  de  l'ombilic,  des  coliques 
après  les  repas  ou  à  diflerentes  heures  du  jour,  du  gonflement  du  ventre  qui 
est  dur,  issue  de  gaz  par  Tanus  et  la  bouche,  une  boulimie  intense,  de  la 
perversion  de  l'appétit  ou  une  anorexie  absolue,  une  soif  inextinguible,  un 
état  saburral  de  la  langue,  de  la  fétidité  de  l'haleine;  la  salive  est  épaisse,  le 
teint  est  altéré,  devient  jaune  pâle  ou  terreux,  les  yeux  sont  excavés,  entourés 
d'un  demi-cercle  azuré,  le  regard  est  vague,  éteint,  ou  sombre  et  fixe,  les 
pupilles  sont  généralement  dilatées,  et  dans  le  sommeil  parfois  les  paupières 
se  ferment  incomplètement  laissant  voii-  le  blanc  des  yeux,  la  faiblesse  est 
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protaodù,  le  poids  «limiiiue  rapidcnienl  ;  il  y  u  du  rhalouilloiiiptil  dniis  l«>g 
narines,  on  sur  laut  le  corps,  ou  localisé  à  l'anus,  du  U'ncsiue.  de  l'urticairo 
ou  d'aiilri's  l'ninroiicences  cutauét-'S,   des  bourdonncmenls   d'oreilles,  des 

|:jncnpcg,  dos  vcrliges,  des  |)id{)itations ;  le  pouls  est  dur  et  fréquent:  on 
lOte  de  r.igilatïon  et  de  l'in^ïonmie,  de  l'anxiété,  une  tristesse  iirofonde.  de 
liypochondrie  ou  de  rirritabillté  du  caractère,  des  pleurs  sans  raisun, 
le  l'incontinent*  ou  de  la  rétention  d'urine.  <le  In  dj-surie.  des  céplialèes. 
nrfois  de  la  lièvre,  du  délire  et  des  convulsions,  une  déchéance  profonde, 
tn  manque  de  volonté,  des  actes  biiarres,  des  épistuis.  une  anémie  pro- 
fon<lc  et  des  désordres  marqués  de  la  nutrition  générale;  les  féees  sont  très 
Fétides,  diarrliéiques,  alternant  ou  non  avec  de  la  constipation,  souvent 
muqueuses  ou   muco-séreuscs,   parfois  sanguinolentes  ou   purulentes:  le 

•  «entre  est  tendu:  îl  y  a  une  douleur  diffuse  à  la  pression,  souvent  jilus  mar- 
quée dans  tout  le  trajet  du  ^ros  intestin  ou  seulement  localisée  au  cjecuin  et 
t  i'S  iliaque. 

Voilà  décrite  d'une  manière  systématique  In  symptomatoln^ie  de  l'Iiel- 
minthiase  intestinale  depuis  ses  débuis  Jusqu'à  l'apparition  de  graves  altéra* 
lions  provoquant  une  profonde  déchéance  organique  qui  peut  aller  jusqu'à 
la  mort  des  malades,  mais  il  est  clair  que  la  succession,  le  nombre,  l'inlen- 
ûté  de  CCS  symptômes  sont  1res  différents  chez  chaque  malade  et  une  grande 
partie  de  ces  symptàmes  font  défaut  dans  beaucoup  de  cas  non  seulement  n 

Irausc  de  la  qualité  du  ver  mais  à  cause  du  terrain.  Il  n'y  en  a  aucun  qui  soit 
«xclusivemeni  lié  à  l'action  de  te!  ou  tel  parasite,  car  tous  les  heliuinlhes 
peuTcnt  les  produire,  les  uns  plus  facilement  que  les  autres. 
En  outre  chez  les  malades  it  y  a  certaines  circonstances  ou  dispositions 
individuelles  quî  puYent  diminuer  ou  empêcher  ou  par  contre  favorisi'r 
iV'tion  directe  des  vers,  comme  par  exemple  la  constipation  et  la  diarrhée; 
déjà  en  étudiant  le  caractère  et  le  cycle  biologique  des  divers  helminthes,  nu 
aura  eu  l'occasion  de  constater  ifue  tous  ne  sont  pas  également  nocifs  foui- 
forganisme  de  leur  hôte,  car  il  faut  tenir  compte  non  seulement  de  leur 
Yohuue  et  de  leur  nombre,  mais  aussi  de  la  manière  dont  ils  se  nourrissent 
«t  de  leur  mode  de  fixation  à  la  nmqueuse  intestinale. 
Les  grands  tojuias  qui,  en  général,  sont  solitaires  ou  peu  nombreux, 
vivent  en  couuueiisaux  sans  faire  subir  d'effraction  aux  tissus  pour  [lourvoir 
i  leur  sidisistance,  et  leur  eU'et  nocif  est  dû  plutiH  à  l'action  mécanique  et 
conslonte  de  leurs  corps  volumineux  et  beaucoup  moins  à  l'absorption  de 
matériaux  alimentaires,  c'est-à-dire  du  chyme  qui  est  dans  le  milieu  ambiant  ; 
rMtte  dernière  action,  relativement  peu  préjudiciable  pour  un  aduKc  de  l'orle 
I  constitution,  le  devient  chez  un  enfant  en  bas  âge,  et  chez  un  débililé,  ebe/. 
mi  l'absorption  d'iuie  grande  <[uuntité  de  chyme  par  les  vers  peut  pmdiiirc 
s  désordres  niai^fués  de  la  nutrition,  de  ranémie.  etc. 
>ar  leur  action  mécanique  ils  peuvent  provoquer  des  catarrhes  et  des 
(  înflamniatuir'es,  ou  des  dèsonires  purement  dyspeptiques  dus  à  uni; 
minution  de  sécrétion  des  sucs  digestifs  qui  empêche  rétaboration  nor- 
e  des  abmenis  et  occasiuime  une  absorption  insuflisunte  ;  par  le  volume 
I  leur  corps  ils  peuvent  produire  de  véritables  obstructions  intestinales  s'il 
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arrive  quiin  seul  taenia  ou  plusieurs  s'entrelacent  formant  des  masses  ou 
des  pelotons  qui  remplissent  la  lumière  de  Fintestin. 

Les  symptômes  réflexes  et  éloignés  par  retentissement  sur  le  système 
nerveux  ou  l'économie  en  général  sont  quelquefois  très  prononcés,  ce  qui 
n'est  pas  étonnant,  si  on  tient  compte  de  ce  que  les  grands  tsenias  ont  un 
corps  qui  s'étend  dans  tout  l'intestin  grêle  et  souvent  dans  le  gros  intestin 
et  qu'ils  peuvent  produire  des  tiraillements  et  des  traumatismes  dans  l'intes- 
tin et  des  irritations  intenses  des  terminaisons  des  nerfs  et  des  plexus  ner- 
veux dont  l'intestin  est  si  abondamment  pourvu. 

Nous  ne  voulons  pas  négliger  de  mentionner  comme  une  curiosité  le 
cas  extraordinaire  publié  par  Stieda  (Centralbl.  fur  B.  und  P.  1899, 
p.  430)  d'une  fenune  de  64  ans  à  l'autopsie  de  laquelle  on  trouva  un  taenia 
saginata  qui  avait  traversé  la  paroi  du  duodénum  et  enfonçait  sa  tête  dans 
le  pancréas  à  15  centimètres  de  l'intestin. 

Quant  au  fait  que  les  tseniaset  particulièrement  le  bothriocephalus  latus 
puissent  produire  l'anémie  pernicieuse  par  l'action  de  substances  toxiques 
engendrées  par  les  vers,  il  est  très  loin  d'être  démontré  malgré  les  nom- 
breux cas  publiés  de  malades  anémiques  qui  portaient  le  bothriocephalus 
latus  dans  l'intestin  et  chez  qui  la  présence  de  ce  ver  a  été  mise  par  beau- 
coup d'auteurs  (Reyher,  Runneberg,  Schapiro,  Schaumann,etc.)  en  relation 
intime  avec  Tanémie.  Askanazy  nous  a  fait  connaître  plus  récemment  le  cas 
d'une  anémique  qui  se  serait  guérie  après  expulsion  de  67  bothriocéphales  ; 
par  contre  Ileller  mentionne  le  cas  d'une  malade  atteinte  d'une  affection 
mentale  qui  hébergeait  dans  son  intestin  78  échantillons  de  bothriocéphale 
sans  avoir  jamais  présenté  d'anémie  et  il  nie  de  plus  l'action  anémiante  de 
ces  vers,  se  fondant  sur  ce  que  dans  le  Holstein  où  est  très  fréquent  le 
bothriocéphale  il  n'a  jamais  vu  un  seul  cas  d'anémie. 

Heller,  Biermer,  Quincke,  Immermann,  etc.,  se  refusent  à  admettre  que 
Tanémie  pernicieuse  puisse  être  produite  par  le  bothriocéphale,  et  d'autres 
auteurs  ont  aussi  vérifié  qu'en  Suisse  et  en  Suède,  où  ces  parasites  abon- 
dent, ils  ne  provoquent  que  très  rarement  l'anémie.  Enfin  les  résultats  des 
inoculations  faites  à  diflërenls  animaux  avec  des  sucs  et  extraits  de  taenias 
et  bothriocéphales  (Messineo,  Schaumann  et  Talquist  et  d'autres)  sont  très 
contradictoires  et  ne  pnmvent  pas  que  dans  la  pratique  les  toxines  sécrétées 
par  ces  helminthes  jouent  un  rôle  prépondérant  ;  au  contraire  même,  si  est 
exacte  l'opinion  de  Picou  et  Ramon  qui  prétendent  que  l'extrait  de  tsenia 
possède  une  action  bactéricide. 

Le  tamia  soliinn  revêt  parfois  une  gravité  spéciale  à  cause  du  dévelop- 
pement possible  du  cysticercus  cellulosîe  dans  les  organes  et  tissus  de 
I  homme.  Celui-ci  acquiert  la  ladrerie  ou  cystircose  généralisée  quand  les 
(euf.s  ou  embryons  hcxacanthes  pénètrent  dans  son  estomac,  soit  par  régur- 
gitation et  auto-infection  si  le  taenia  est  logé  dans  l'intestin,  soit  de  quelque 
autre  manière. 

Les  symptômes  de  la  cysticercose  humaine  peuvent  être  presque  nuls  ou 
au  contraire  très  graves  selon  le  siège  et  les  organes  sur  lesquels  se  déve- 
loppent les  larves.  Généralement  on  les  rencontre  réparties  en  grand  nom- 
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brc  (allant  quelquefois  jusqu^'i  1000,  2000  et  plus  crapres  Lancen»aiix, 
Bonhomme  et  Giamattei)  sur  tout  le  corps,  dans  les  tissus  uuisculaire  et 
cellulaire  sous-cutané,  (»t  les  symptômes  se  réduisent  à  des  douh^urs  du 
corps  et  des  membres,  exacerbées  par  les  mouvements;  parfois  aussi  il  y  a 
des  cramp<»s,  des  tiraillements,  dt^s  fourmillements,  de  la  raidem*  imisculaire 
t»l  jusqu'à  la  jMiralysie  ;  par  contre  dans  la  cysticercose  du  système  nerveux 
central  la  symptomatolo^ie  est  plus  grave,  car  les  (!ysticer([ues  du  cerv(»au 
|ieuvent  produire  exactement  les  mêmes  symptômes  que  les  autres  tumeurs 
en  général.  La  cysticercose  oculaire  est  facilement  diagnosticable  et  e»lle  peut 
priMluire  de  sérieux  désordres  de  la  vision. 

Les  petits  taenias  du  genre  hymenolepsisy  comme  le  iœnia  nana,  ont  la 
réputation  de  provoquer  des  troubles  nerveux  intenses,  surtout  du  laryngo- 
spasme,  des  convtdsions,  d(;  la  tétanie,  etc.  L'action  factieuse  de  ces  vers  est 
ln>s  marquée,  surtout  à  cause  de  la  multiplicité  des  irritations  provoquées 
|iar  le  grand  nombre  de  vers  (|u'on  rencontre  généralement.  Dans  l(»s  11  cas 
qu'il  m'a  été  donné  d'observer,  tous  les  enfants  sans  exception  souflraic^nt 
d'entéro-colite  sans  conqdication  de  phénomènes  spasmoditpies  ou  autres 
qu'on  pourrait  croire  propres  aux  taenias. 

La  présence  de  nombreux  oxyures  dans  l'intestin  des  enfants  produit 
souvent  des  synq)tùmes  locaux  et  généraux  assez  accentués:  les  femelles 
surtout  par  suite  de  leur  émigration  aux  environs  de  Tanus  et  de  leur  intro- 
duction dans  les  organes  voisins  peuvent  parfois  produire  des  conqdications 
très  sérieuses.  La  présence  de  ces  vers  se  manifeste  presque  constaumient 
sous  forme  de  prurit  anal,  parfois  si  intense  qu'il  devient  instq)|)ortable  et 
empêche  le  sonuneil  en  maintenant  les  petits  malades  dans  un  état  de  nervo- 
Hsme  et  d'irritabilité  extrêmes,  qui  les  fait  pâlir  et  maigrir.  Ils  pn»voquent 
fréquemment  un  état  Ccitarrhal  de  la  muqueuse  du  gros  intestin  (colite)  et  du 
rectum  (proctite)  avec  ténesme  intense;  ils  jouissent  en  outre,  d'après  Ungar 
4*tSchmit/,  de  la  propriété  de  provoquer  ou  de  favoriser  le  prolapsus  anal. 

L'introduction  d'oxyures  dans  la  vulve  et  sous  le  prépuce  est  d'ordinaire 
une  caus4>  d'onanisme  et  ils  peuvent  amener  des  inflammations,  voire  même» 
des  ulcérations  des  parties.  Simons  a  rencontré  des  oxyures  dans  le  col  d<' 
Tulénis  et  dans  un  cas  décrit  par  Frœlich  il  semble  (|ue  ces  vers,  après  avoir 
produit  des  ulcérations  dans  le  rectmn,  avaient  tmversé  la  paroi  intestinale 
<»t  produit  des  abcès  du  volume  d'une  noix  dans  le  pli  interfessier,  abcès 
dans  le  pus  destpiels  on  trouva  de  nombreux  oxyures  femelles  (on  en  conqita 
envinm  tiO).  Dans  un  cas  de  Kolb  les  oxyures  s<'raient  parvenus  îi  atleindn* 
la  cavité  |M»ritonéale  en  passant  de  Tanusà  la  vulve,  au  vagin,  à  l'utérus  et  îuix 
trmiipcs.  D'après  Still  les  oxyures  ont  leur  siège  ordinaire  dans  l'appendice 
îermiculaire  et  par  suite  d'un  é|KUssissement  inflannnatoire  de  cet  appendice 
il»  {Meuvent  sinuder  l'appendicite.  S(*hill(*r,  Lannelongue  vi  Uannnstedt  attri- 
buent aux  oxyures  connue  aux  ascarides  et  aux  tricocéphales  un  rôle  iuq»or- 
tant  dans  Téliologie  des  appc^ndicites.  Knfin  Barbagallo  nous  a  fait  coimaitre 
an  cas  intéressant  d'oxyiniase  cutanée,  une  vraie  dermatite  provoquée  par 
pénétration  d'œufs  d'oxyures  dans  une  ulcération  produite  par  le  grattage  nu 
pourtour  de  l'anus. 

[A  LYNCH] 
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Les  tiieocéphalcs  dispar  ont  été  regardés  jusqu'à  ces  derniers  temps 
eoiiiine  les  plus  inoflensifs  de  tous  les  vers  intestinaux  et  même  aujourd'hui 
la  majorité  des  médecins  admet  qu'ils  ne  révèlent  leur  présence  dans  Tintes- 
tin  par  aucun  symptôme.  Cependant  les  tricocéphales  comme  les  uncinarii 
ap[>artienncnt  à  une  classe  de  parasites  dangereux  parce  qu'ils  peuvent  se 
fixer  sur  la  muqueuse  intestinale  et  produire  des  érosions  qui  sont  un  ter- 
rain favorable  pour  le  développement  de  processus  pathologiques  idtérieurs. 
Vix,  Leuckart,  Kuchenmeister  affirment  que  les  trichocéphales  pénètrent  par 
leur  extrémité  antérieure  dans  la  paroi  intestinale  et  AsUanazy  est  d'avis  que 
comme  les  ankylostomes  ils  se  nourrissent  directement  de  sang. 

Moorbrùger  relate  le  cas  d'un  enfant  mort  du  croup,  à  l'autopsie  duquel 
on  trouva  une  cicatrice  dans  le  côlon  transverse  et  une  ulcération  du  volume 
d'une  lentille  dans  le  côlon  descendant,  et  il  met  les  deux  lésions  en  relation 
avec  la  présence  d'au  moins  887  trichocéphales  qu'il  trouva  dans  l'intestin. 
Le  même  auteur  cite  deux  autres  cas  où  les  trichocéphales  auraient  causé  une 
forte  entérite  et  une  anémie  marquée,  et  dans  les  cas  de  Burchardt  et  Boas 
ces  vers  auraient  également  provoqué  une  entérite  chronique  et  un  amai- 
grissement profond. 

Selon  Valleix  dans  un  cas  qu'il  a  observé  les  trichocéphales  auraient  pro- 
voqué des  symptômes  de  méningisme.  Sur  79  malades  de  Wagner  qui 
portaient  le  trichocéphalc,  57  se  plaignaient  de  sensations  désagi*éables  dans 
le  ventre  et  surtout  de  douleurs  au  creux  de  l'estomac  ou  au  voisinage  de 
Tombilic;  ils  avaient  des  nausées,  des  fèces  irréguUères,  des  vertiges,  etc., 
et  les  18  malades  de  Bessonoil  et  SmirnofT,  qui  portaient  seulement  le  tricho- 
céphalc dans  l'intestin,  se  plaignaient  d'insomnie,  de  céphalée,  de  vertiges, 
de  nausées,  etc.,  et  avaient  une  quantité  de   symptômes  ner>eux  (crises 
aiguës    d'hystérie,   névralgies,  crises  ressemblant  à  Tépilepsie,   etc.)  qui 
disparaissaient  avec  l'expulsion  des  helminthes.  Enfin,  connue  on  voit,  les 
symptômes  provoqués  par  les  trichocéphales  dispar  ne  sont  que  la  consé- 
quence des  lésions  et  irritations  intestinales  produites  par  les  piqûres  que 
le  ver  réalise  pour  pourvoir  à  sa  subsistance  et  les  helminthes  se  rencontrent 
fré([uemment  dans  les  auto-intoxications  et  les  diverses  maladies  du  tube 
digestif. 

Les  trichocéphales  dispar  ont  appelé  vivement  Tattention  dans  ces  der- 
nières années  à  la  suite  de  l'intéressante  comnumication  de  MetscImikolT  à 
rAcadémie  de  Médecine  (séance  du  12  mars  1901)  sur  le  rôle  de  certains 
nématodes  dans  Tétiologie  de  Tappendicite,  où  il  soutient  que,  tant  les 
ascarides  lombricoïdes  (jue  les  trichocéphales  dispar  peuvent  être  plus  souvent 
qu'on  ne  pense  cause  de  lyphlite  et  d'appendicite,  soit  qu'ils  exercent  mie 
action  nu'canique  ou  chimique  directeuicnt  sur  l'appendice  ou  les  |>arties 
voisines,  soit  qu'ils  agissent  en  outre  indirectement  par  l'intermédiaire  de 
microbes  qu'ils  introduisent  dans  la  nuiqueuse. 

Kirmisson  dans  21  cas  d'appendicite  a  vu  17  fois  des  œufs  de  Iricocé- 
phale  et  une  seule  fois  des  œufs  d'ascaride.  Lannelongue  les  a  rencontrés 
avec  les  œnfsdasrarideset  d'oxyures  chez  28  |M>ur  100  des  malades  d'appen- 
dicite. Par  contre  Letulle  et  Weinberg,  sur  178  appendices  réséqués  chirur- 
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gicaicineiit  et  examinés  au  laboratoire  des   travaux  pratiques  d'anatomie 
pathologique,  n'en  ont  trouve  que  deux  contenant  le  trichocéphalc. 

Les  trichocéphales  dispar,  de  même  que  les  autres  vers  qui  produisent 
une  effraction  de  la  muqueuse  intestinale,  peuvent  être  les  véhicules  de  mala- 
dies infectieuses  comme  par  exemple  la  fièvre  typhoïde. 

A  cvX  égard  il  est  intéressant  de  connaître  les  résultats  de  l'investigation 
de  SI.  Itrupt,  sur  l'instigation  de  M.  Guiart,  pour  déterminer  le  rôle  pathogène 
des  trichocéphales.  M.  Brupt  dans  son  passage  dans  les  hôpitaux  n'a  rencontré 
qu^une  fois  le  trichocéphale  dans  l'appendice,  tandis  que  dans  les  nécropsies 
consécutives  à  la  mort  par  fièvre  typhoïde  très  souvent  il  trouva  les  trichocé- 
phales fixés  à  la  surface  de  la  muqueuse  du  ciecum. 

Les  symptômes  produits  par  les  ascarides  lombricoïdes  sont  très  fréquem- 
luent  identi(|ues  à  ceux  des  grands  tienias,  souvent  plus  intenses  et  fréquem- 
ment se  compliquant  d'altérations  locales  qui  peuvent  devenir  très  graves  et 
de  lésions  éloignées  ou  de  voisinage  produites  par  les  changements  de  siège 
el  les  migrations  vers  d'autres  organes. 

Les  ascarides  sont  essentiellement  dangereux  dans  l'enfance  et  peuvent 
iiiéme  causer  la  mort  des  malades.  A  rencontre  de  ce  qu'a  affirmé  Davaine, 
c'est  un  fait  aujourd'hui  avéré  que  les  ascarides  sont  capables  de  produire 
avec  leur  appareil  buccal  une  série  de  lésions  intestinales  qui  peuvent  servir 
de  porte  d'entrée  à  des  infections  secondaires.  Ainsi,  par  exemple,  Leroux  a 
vu  dans  un  intestin  qui  hébergeait  83  ascarides  de  petits  points  ayant  l'aspect 
de  piqûres  et  entourés  d'un  petit  cercle  rouge,  c'est-à-dire  des  lésions  iden- 
tiques à  celles  produites  par  les  ascarides  cynocéphales  chez  le  dauphin 
<Guiart)  et  à  ceux  observés  par  Friedberger  et  Frôhner  chez  les  chiens.  Ces 
petites  érosions  ouvertes  dans  un  milieu  essentiellement  septique  peuvent 
senflammer  facilement  et  devenir  la  porte  d'entrée  d'une  infection  générale 
ifièvre  typhoïde,  septicémie)  ou  la  cause  d'une  infection  locale,  ou  de  voisi- 
nage donnant  lieu  à  la  production  d'abcès  péricoliques,  d'abcès  hépatiques, 
ou  d'entérites  et  d'entéro-colites  intenses.  Tauchon  a  décrit  trois  cas  de  lièvre 
typhoïde  (|u'il  attribue  aux  ascari(l(*s,  et  Chaudard  a  publié  un  cas  d'ascari- 
(liase  à  forme  typhoïde,  et  il  <»st  très  probable  (pu»  dans  tous  ces  cas  les  asca- 
rides fKîuvent  avoir  servi  de  véhicule  pour  pcMinettre  aux  bacilles  d'Eberth 
exisbint  dans  l'intestin  d(^  pénétrer  dans  les  tissus  à  travers  les  morsures 
faites  pîir  les  vers. 

En  dehors  de  ces  altérations  produites  par  leurs  morsures,  qui  par  elles- 
mêmes  suffisent  à  engendrer  des  troubles  fonctionnels  sérieux,  les  ascarides 
sont  dangereux  aussi  par  Faction  mécanique  de  leurs  corps  volumineux  qui, 
••n  outre  de  leur  action  in\  tani  que  corps  élrangers,  peuvent  à  de  certains 
iiHmicnts  |)roduire  di;  nombreux  et  sérieux  traumatismes  par  leurs  mouve- 
ments actifs  et  violents. 

On  sVx|»lique  dès  lors  qu'ils  provcxpient  souv(»nt  et  plus  (pi'aucun  autre 
Vit  intestinal  des  symptômes  nerveux  intenses  d'ordre  réflexe  par  irritation 
d<>s  teniiinaisons  nerveuses  des  plexus  et  fibres  du  sym|)athi(pie,  comme 
U*  si>nt  les  c(mvulsions,  l'éclanipsie,  le  laryngo-spasme,  la  pseudo-méningite, 
l'agitation,  l'irritabilité,  les  vertiges,  la  cliorée,    les  attaques   épileptifor- 
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mes,  otc,  ainsi  <|i]e  Tont  observé  Rùber,  Gucmionprez,  Mûllcr,  de  laFuente, 
Cima,  lleim,  Lynch  et  beaucoup  d'autres. 

Outre  la  présence  d'ascarides  en  très  grand  nombre,  ces  vers  peuvent 
par  l'entrelacement  de  leurs  corps  former  des  pelotons  qui  arrivent  à  produiiv 
de  vraies  obstructions  intestinales  connue  font  observé  Leichtenstem,  Mosicr, 
Pelezynski,  Sperling  et  Simon.  Selon  la  majorité  des  auteurs,  les  ascarides 
deviennent  errants  quand  il  y  a  de  sérieuses  perturbations  intestinales;  nous 
avons  observé  qu'ils  tendent  à  émigrer  quand  ils  sont  solitaires  ou  qu'il 
existe  plusieurs  individus  de  même  sexe,  auquel  cas  ils  se  mettent  active- 
ment en  mouvement  et  émigrent  à  la  recherche  du  sexe  opposé  pour  réaliser 
la  copulation.  Selon  Demateis  c'est  une  température  de  37"  à  41*  qui  provo- 
querait chez  les  helminthes,  surtout  chez  les  ascarides,  un  mouvement  actif 
grâce  auquel  ils  émigreraient  vers  la  bouche  ou  seraient  expulsés  par  Tanus 
sans  que  le  malade  s'y  attende,  de  sorte  que  les  fièvres  favoriseraient  les 
migrations.  Ces  migrations  se  font  dans  l'estomac  et  l'œsophage,  où  ils  pro- 
duisent souvent  des  troubles  sérieux  et  ils  sont  fréquemment  expulsés  par 
la  bouche  avec  ou  sans  vomissements;  dans  les  canaux  biliaires  et  le  foie  en 
produisant  l'ictère  par  obstruction  du  cholédoque,  des  processus  inflamma- 
toires, des  cholécystites  suppurées  et  des  abcès  du  foie  ;  dans  la  trachée,  les 
bronches,  le  nez  où  ils  peuvent  produire  de  sérieuses  complications  et  même 
la  mort  par  asphyxie.  Wagner  a  récemment  publié  un  cas  intéressant  d'un 
enfant  de  8  ans  qui  après  avoir  expulsé  des  ascarides  par  le  nez  et  par  vomis- 
sement mourut  rapidement  asphyxié.  A  l'autopsie  on  trouva  7  asc4iride5 
pelotonnés  dans  l'œsophage  et  d'autres  libres  dans  l'estomac  et  l'extrémité 
inférieure  de  l'œsophage.  Selon  Wagner,  le  malade  en  faisant  des  efforts  de 
vomissement  provo(|ués  par  les  ascarides  de  l'estomac,  aurait  repoussé  aussi 
les  ascarides  pelotonnés  jusqu'à  la  base  de  la  langue  et,  l'entrée  du  larjTix 
ayant  été  ainsi  obstruée  partiellement,  l'enfant  serait  mort  après  avoir  été 
2**, 45  en  demi-asphyxie.  Schiiller  a  réussi  à  extraire  |»ar  cathétérisme  chez 
une  femme  de  60  ans  un  ascaride  qui  s'étiiit  introduit  dans  la  vessie  et  avait 
produit  une  rétention  d'urine. 

A|)ostolis  prétend  que  les  ascarides  peuvent  faire  des  perforations  de  la 
muqueuse  intestinale  et  il  a  vu  chez  deux  malades  morts  de  péritonite  qu'une 
fois  le  siège  de  la  perforation  était  dans  rinleslin  grcle  et  l'autre  dans  le  côlon 
ascendant.  Demateis  pense,  au  contraire,  (|ue  ces  helminthes  ne  perforent 
jamais  activement  la  paroi  intestinale  et  (jue  ce  n'est  que  lorsqu'il  y  a  <les  ulc<V 
rations  intestinales  (jue  les  ascarides  peuvent  y  entrer  et  arriver  jusqu'à  la 
cavité  péritonéale.  Lœwy  et  Bonnet  ont  trouvé  des  ascarides  dans  des  abcès 
de  l'ombilic  et  Schwankhaiis  a  décrit  un  cas  d'ap|)endicite  avec  rupture  dv 
l'appendice  à  trîivers  laquelle  avait  passé  un  ascaride. 

Leuckart  a  vu  (jue  les  ascarides  produisent  un  poison  qui  est  soluble  dans 
l'alcool;  lluber,  von  Linslow,  Chanson,  Haillet  et  autres  qui  après  avoir  tra- 
vaillé sur  les  ascarides  ont  éprouvé  des  démangeaisons  dans  les  yeux,  de  la 
conjonctivite,  etc.,  admettent  que  les  ascarides  renferment  des  substances 
irritantes  capables  de  produire  un  effet  toxiijue  sur  l'organisme  humain,  et 
enfin,  selon  Schupper,  l'expérience  de  beaucoup  d'auteurs  aurait  montré  que 
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les  ascxiridcs  sécrètent  des  substances  irritantes  et  convulsivantes  ;  mais 
jusqu'à  présent,  à  notre  connaissance,  on  n'a  pas  démontré  d'une  manière 
convaincante  ([ue  les  désordres  locaux  ou  à  distance  (|ui  s'observent  chez 
l'enfant  qui  porte  des  ascarides  dans  l'intestin  sont  dus  surtout  à  Tîiction 
toxique  des  substances  sécrétées  par  les  vers. 

Les  anguillules  intestinales  doivent  être  comptées  comme  les  parasites  les 
plus  dangereux  selon  Riibner,  cur  ils  produisent  une  diarrhée  intense  (diarrhée 
de  Cochinchine)  et  agissent  en  outre,  surtout  chez  l'enfant,  sur  la  nutrition 
générale  par  la  consommation  de  matièn^s  alimentaires.  Comme  ils  se  ren- 
contrent souvent  en  très  grand  nombre  et  qu'ils  se  multiplient  avec  une 
extraordinaire  rapidité,  il  n'est  pas  rare  (pi'onen  expulse  jusqu'à  100  000,  ce 
qui  représente  environ  200  grammes  de  substance  sans  tenir  com|)te  des 
échanges  organiques  des  parasites  eux-mêmes,  et  comme  le  nombre  des  vers 
dans  l'intestin  peut  atteindre  un  chiffre  dix  fois  plus  fort,  on  comprend  pour- 
quoi les  malades  porteurs  d'anguillules  subissent  une  si  prompte  déchéance. 

Grassi  considère  les  anguillules  intestinales  comme  des  parasites  entière- 
ment inoffensifs,  opinion  que  nous  sommes  loin  de  partager,  parce  que, 
comme  l'a  démontré  Askanazy,  ces  vers  ne  vivent  pas  libres  et  ne  se  nourris- 
sent pas  du  contenu  intestinal,  mais  se  fixent  fortement  dans  l'intestin  et  y 
produisent  une  effraction  pour  pourvoir  à  leur  subsistance.  Askanazy  a  vu  à 
l'autopsie  d'un  individu  qui  hébergeait  dans  l'intestin  un  grand  nombre 
d'embryons  et  d'anguilluhîs  adultc^s,  (pu»  les  vers  siégeaient  dans  le  tissu  de 
la  muqueuse,  où  ils  étaient  étirés,  enroulés,  ou  en  spirale;  ils  s'étendaient 
juscpi'à  la  inuscularis  mucosœ  et  étaient  très  nombreux  aux  environs  des 
glandes  de  Lieberkùhn,  dont  ils  avaient  en  partie  envahi  la  lumière  des 
cryptes,  et  en  partie  ils  s'étaient  ouvert  un  chemin  intra-épithélial  dans  les 
parois  glandulaires.  Ouchpies  larves  furent  aussi  rencontrées  entre  les 
épilhéliums  glandulaires  et  le  stroma,  parfois  menu»  dans  le  slroma,  et  alors 
on  ne  voyait  (ju'une  larve  parvenue  jusqu'à  la  sous-nmqueuse.  Selon 
Askanazy,  si  les  larves  s'introduisent  de  cette  façim,  c'est  pour  s'alimenter 
avec  le  chyle  des  voies  lynq)hati(|ues.  Les  anguillules  changent  conslarmnent 
de  siège,  laissant  les  points  de  la  paroi  intestinale  où  elles  étaient  comme 
taraudés  par  de  petits  trous  ronds,  où  on  trouve  très  souvent  des  œufs  |)our- 
vus  d'embryons.  Cett(»  observation  d'Askanazy  serait  corroborée  par  le  cas 
observé  par  Polain  et  Teissier,  <pii,  chez  un  malade  souffrant  de  diarrhée,  de 
douleurs  à  riiypochondre  gauche  et  de  toux,  oi  qui  en  outre  avait  une  lièvre 
élevée  et  une  grosse  rate,  trouvèrent  dans  des  préparations  de  sang  exami- 
nées au  microscope  de  nombreux  embryons  d^anguillules  très  semblables  à 
ceux  de  la  tilaire  du  sang  humain  et  n'en  différant  que  par  la  taille.  Constam- 
ment on  put  faire  cette  constatation.  Connue  on  voit,  ces  vers  sont  très  nui- 
sibles, car  en  produisant  de  telles  effi'actions,  et  en  si  grand  nombre,  pour 
pourvoir  à  leur  subsistance,  ils  provoquent  de  véritables  infections  qui  ordi- 
nairement se  traduisent  par  de  l'entérite  et  de  l'entéro-colite  très  intenses 
qui  airivent  à  amener  la  mort  des  malades,  connue  ce  fut  le  cas  dans  le  seul 
exemple  (pi'il  nous  a  été  donné  d'observer. 

Les  ankyloslomes  du  duodénum  doivent  être  considérés  comme  les  plus 
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nocifs  des  vers  qui  se  rencontrent  dans  l'intestin  humain.  Ilâ  provoquent  en 
général  des  désoixlres  locaux  qui  se  manifestent  sous  forme  de  dyspepsies, 
de  colites  et  entérocolites  et  des  désordres  généraux  sous  forme  d'anémies 
et  de  toxi-infection.  Selon  Lcichtenslern  rankylostomiase  peut  se  diviser  en 
trois  périodes  :  dans  la  première  qui  correspond  au  stade  d'incubation  et  dure 
de  4  à  5  semaines  on  n'observe  pas  de  signes  cliniques.  Dans  la  seconde 
période,  celle  d*anémie  aiguë,  les  jeunes  ankylostomes  produisent  de  fortes 
pertes  de  sang  dans  différents  endroits,  car  ils  changent  souvent  de  lieu  en 
vue  de  la  copulation.  Dans  Tintestin  on  trouve  de  nombreuses  pétéchies, 
semblables  à  des  piqûres  de  puces,  et  son  contenu  se  montre  sanguinolent  et 
de  couleur  chocolat  foncé.  Dans  la  troisième  période  on  observe  Tanémie 
progressive  et,  à  ce  degré  du  mal,  à  Faction  anémiante  des  hémorragies  vien- 
drait se  joindre  une  action  toxique. 

La  seconde  période  ne  s'observe  que  quand  Tinfection  est  très  forte,  car 
généralement  l'anémie  se  montre  peu  à  peu.  Mais  déjà  à  la  fin  de  la  première 
période,  où  on  n'observe  pas  encore  de  sang  dans  les  selles,  apparaissent  des 
symptômes  localisés  au  tractus  intestinal,  comme,  par  exemple  de  la  pesan- 
teur de  Testomac,  des  éructations  acides,  des  nausées,  parfois  des  vomisse- 
ments, de  l'anorexie  ou  de  la  boulimie,  des  douleurs  au  creux  épigastrique 
ou  autour  de  l'ombilic,  des  coliques  quelquefois  sous  forme  d'accès  continus, 
un  état  saburral  de  la  langue,  delà  constipation  ou  de  la  diarrhée, etc.,  tous 
symptômes  dyspeptiques  conmiuns  aux  aflections  intestinales  et  qui  ne  sont 
nullement  dus  à  une  influence  spécifique  (toxique  ou  autre)  de  ces  vers. 

Les  altéi*ations  de  l'hématose  commencent  à  se  manifester  peu  à  peu  par 
les  symptômes  propres  à  l'anémie  pernicieuse  et  avec  toutes  les  altérations 
du  sang  qu'on  observe  dans  cette  maladie.  Mais  dans  l'anémie  due  à  l'anky- 
lostome,  comme  les  hématies  et  rhémoglobine  sont  amenées  par  les  para- 
sites en  dehors  de  l'organisme,  les  réserves  d'hémoglobine  qui  existent  nor- 
malement dans  les  orgimes  de  l'individu  (foie,  rate)  qui  héberge  le  parasite 
sont  rapidement  épuisées  (Rogers).  Cependant  Ranke,  qui  a  examiné  dans  5  cas 
d'aukylostomiase  les  quantités  de  fer  contenues  dans  le  foie  et  la  rate,  n'a 
trouvé  qu'une  diminution  dans  le  prenner  de  ces  organes  et  un  chiffre  nor- 
mal dans  le  second  d'où  il  conclut,  comme  Zinn  et  Jacoby  et  beaucoup 
d'autnîs  auteurs,  que  les  ankylostomes  ne  porteraient  pas  atteinte  à  l'orga- 
nisme de  leur  hôte  par  l'extraction  du  sang  mais  par  l'action  toxique  des 
substances  produites  par  les  vers.  Zinn  et  Jacoby  prétendent  que  chez  les 
habitants  des  tropiques,  comme  par  exem|)le  les  nègres  de  l'Airique,  chez 
(|ui  rankylostomiase  est  endémique,  il  va  une  certaine  i muuini té  contre Tac- 
ti(m  nocive  du  parasite  ou  une  accoutumance  qui  les  mettrait  à  l'abri  de  l'ané- 
mie; mais  Leichtenstern  a  montré  le  peu  de  fondement  de  ces  opinions 
basées  sur  des  observations  défectueuses. 

Selon  Lutz  pour  (jueles  ankylostomes  puissent  produire  de  sérieux  désor- 
dres il  est  nécessaire  c|u"ily  en  ait  dans  l'intestin  de  500  à  400;  cependant 
l'intensité  des  altérations  n'est  pas  toujours  proportionnelle  au  nombre  des 
parasites,  car  il  faut  tenir  compte  des  différentes  conditions  de  terrain;  c'est 
ainsi,  [)ar  exemple,  cpie  chez  les  enfants  débilités  par  des  maladies  anté- 


VERS  INTESTINAUX.  445 

rîeui'cs  la  présence  dans  Tintcstin  iriin  nombre  faible  d^ankylostouies  peut 
produire  non  seulement  des  troubles  sérieux  du  tube  digestif  mais  même 
une  anémie  profonde. 

Selon  Lussano  les  hémorragies  provoquées  par  les  ankylostomes  seraient 
trop  faibles  par  rapport  à  la  quantité  et  au  pouvoir  de  régénération  du  sang 
pour  pouvoir  expliquer  les  graves  altérations  auxquelles  donne  lieu  la  pré- 
sence de  ces  vers  dans  Tintestin  et  il  croit  qu'elles  peuvent  s'expliquer  par 
fabsorption  à  travers  le  tube  digestif  de  poisons  produits  par  les  vers.  Lus- 
sano a  isolé  dans  Turine  des  malades  atteints  dankylostomiase  une  ptomaïne 
qui,  injectée  à  des  lapins,  aurait  produit  de  profondes  altérations  dans  la 
composition  du    sang.   Mingazzini,   Reale,   de    Renzi,   Arsian,    Crisafidli, 
von  Eiuden,  et  autres,  admettent  d'après  les  résultats  de  leurs  expériences 
Texistcncc  d'un  principe  toxique  produit  pai:  les  vers  qui  aurait  une  action 
héniolytiqu(^  marquée  et  serait  capable  de  provoquer  les  plus  grav<'s  désor* 
dres.  Cependant  ce  mode  d'action  des  ankylostomes  sur  Thounne  par  l'inter- 
médiaire de  substances  toxiques  est  encore  bien  loin  d'être  démontré  d'une 
façon  t|ui  entraine  la  conviction,  car  dans  aucun  des  cas  qui  existent  dans  la 
liltérature  médicale  on  n'a  démontré  que,  si  Tanémie  ne  pouvait  pas  être 
expliquée  par  l'action  des  hémorragies,  elle  pouri*ait  être  due  à  Tabsorp- 
iion  de  toxines  microbiennes  ou  aux  troubles  digestifs.  En  outre  on  ne  peut 
pas  conclure  des  résultats  obtenus  expérimentalement,  en  inoculant  à  diffé- 
rents animaux  des  extraits  et  sucs  des  helminthes,  que  les  parasites  qui  se 
IrouTenI  dans  l'intestin  agissent  d'une  manière  analogue  sur  leur  hôte. 

Cao,  dans  un  intéressant  article  critique  sur  la  toxicité  des  sucs  des  hel- 
uiinlhes  intestinaux  (Riforma  medica^  1901,  vol.  III,  p.  705),  a  démontré 
rinsuflisance  des  expériences  faites  jusqu'à  présent  et  Timpossibilité  de  tirer 
des  conclusions  qui  permettent  d'affirmer  Faction  toxique  des  vers  et  cet 
auteur»  inoculant  aux  animaux  des  sucs  et  extraits  d'autres  vers  (taînia 
expansi),  i»l  ascaride  du  porc)  dans  des  conditions  rigoureusement  asepti- 
ques, n  a  jamais  pu  démontrer  leur  action  toxique  et  hémolyti<|ue. 

Yaullegard  qui  est  partisan  de  la  théorie  de  l'action  chimique  pour  les 
autres  vers  intestinaux  admet  cependant  que  l'anémie  par  ankylostomiase  est 
duc  aux  multiples  hémorragies  produites  par  les  parasites. 

Pour  nous  il  v  a  dans  les  cas  d'ankvlostomiase  des  facteurs  suffisannnent 
importants  pour  expli(|uer  h's  graves  lésions  hénuiti<iues  el  digestives  pro- 
duites |wr  cc»s  vers.  Le  premier  et  hî  plus  important  (»st  la  soustraction  con- 
tinue du  sang,  non  seulement  de  celui  qui  est  ingéré  par  les  parasites  eux- 
mêmes,  mais  de  celui  (|ui  continue  à  couler  par  les  vaiss<'aux  ouverts  à  la 
.suite  des  morsures,  dans  lesquelles  les  helminthes  doivent  déposer  une  sub- 
stanci*  qui  empêche  la  coagulation  du  sang,  et  ainsi  s'explique  que,  malgré 
hî  |M;lil  nombre  des  helminthes,  les  |)erles  de  sang  méritent  d'être  |»rises  en 
nmsidération  s'ils  changent  souvent  de  plact»  et  s'ils  s'alta(|uent  à  des  vais- 
M^ux  siuignins  importants,  (le  fait  a  (>u  (|uel(|uefois  être  vérifié  à  l'autopsie 
de  malades  atteints  d'ankylostomiase,  lesquels,  (pioiquc  n'ayant  que  peu  de 
vers,  avaient  une  muqueuse  intestinale  criblée  de  |»i(|ùr('s  et  d'ecchymoses 
|ar  lesipielles  s'était  produite  l'hémorragie,  et   l(»s  fèces  étaient  jilus  ou 
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favorisent  la  sortie  des  œufs  et  celui  qui  voudrait  faire  un  calcul  approxi- 
matif du  nombre  de  vers  qui  se  trouvent  dans  l'intestin  par  le  nombre  d 'œufs 
ti'ouvés  dans  les  selles  s'exposerait  à  de  notables  erreurs,  comme  nous  avons 
pu  nous  en  assurer  dans  des  cas  d'ankylostomiase,  de  tricocéphaliase, 
d'ascaridiase,  de  ta;niase  et  d'oxyuriase.  Le  cas  de  Moorbrûger  est  très  in- 
structif :  il  s'agissait  d'un  enfant  qui  mourut  à  la  suite  de  diarrhée  profuse 
et  avec  des  symptômes  d'anémie.  Le  nombre  d'œufs  de  trichocephalus  dispar 
expulsés  avec  les  matières  fécales  était  d'environ  1500000  en  24  heures: 
comme  la  femelle  du  tricocéphale  expulse  environ  1000  œufs  par  jour,  on 
pouvait  conclure  que  l'intestin  renfermait  1500  femelles;  cependant  à  l'au- 
topsie on  n'en  trouva  que  450. 

A  l'exception  des  œufs  de  T.  saginata  et  de  T.  solium  qui  sont  iden- 
tiques au  point  qu'il  n'est  pas  possible  d'en  faire  sûrement  le  diagnostic 
diflërentiel,  les  œufs  de  tous  les  autres  vers  intestinaux  offrent  ordinaire- 
ment des  caractères  propres  qui  les  distinguent  facilement  les  uns  des  autres: 
cependant  parfois  on  observe  des  formes  anormales  et  des  œufs  dégénérés  si 
différents  de  ceux  qui  sont  normalement  conformés  qu'il  est  difficile  de  pou- 
voir dire  avec  sûreté  de  quel  parasite  ils  proviennent. 

Quand  il  s'agit  de  selles  fraîches  il  est  toujours  facile  de  faire  le  diagnostic 
différentiel  entre  les  ankylostomes  et  les  anguillules,  cxir  s'il  s'agit  des  pre- 
miers on  y  trouvera  seulement  des  œufs,  et  avec  les  secondes  seulement  des 
larves;  mais  si  les  selles  sont  conservées  pendant  24  heures,  les  embryons 
d'ankvlostomes  commenceront  à  sortir  et  alors  il  devient  malaise  de  savoir 
s'il  s'agit  d'une  infection  simple  ou  mixte.  Selon  Leichtenstem,  avec  de  bons 
grossissements  il  est  très  facile  de  faire  le  diagnostic  différentiel  des  embryons, 
car  ceux  de  l'anguillule  intestinale  ont  un  vestibulum  oris  à  parois  très 
minces,  à  peine  chitinisécs,  et  montrent  une  ébauche  d'organe  sexuel  en 
forme  de  fuseau  de  35  t:  de  long,  tandis  que  les  embryons  d'ankvlostomes 
ont  au  contraire  un  vestibulum  oris  allongé,  chitineux  et  seulement  un  très 
petit  rudiment  d'organe  sexuel  de  ou  de  long  et  de  forme  arrondie. 

Pour  ce  qui  est  des  ascarides  il  peut  se  faire  (ju'ils  se  trouvent  seulement, 
mâles  et  femelles,  dans  l'intestin;  dans  le  premier  cas,  comme  il  n\  a  pas 
d'œufs  dans  les  selles,  il  est  impossible  d'en  diagnostiquer  la  présence: 
dans  le  second  cas  on  trouve  dans  les  selles  les  œufs  non  fécondés  décrits  aux 
pages  420  et  42 1 . 

Lcichtenstern  et  son  élève  Bùcklers  soutiennent  que  quand  on  trouve  des 
cristaux  de  Charcot-Leyden  dans  les  fèces  on  peut  affirmer  avec  grande  pro- 
babilité, presque  avec  certitude,  que  le  sujet  est  porteur  de  vers  intestinaux. 
Bùcklers  et  d'autres  auteurs  les  mettent  en  relation  avec  les  produits  toxiques 
des  vers  et  avec  l'éosinophilie  consécutive  à  leur  action  toxique.  Ces  affirma- 
tions ont  été  combattues  par  Zappert,  Grawitz,  Ciuia  et  d'autres,  qui  se 
fondent  sur  ce  que  souvent  on  trouve  des  cristaux  sans  qu'il  y  ait  de  parasites 
et  qu'il  y  a  assez  souvent  des  parasites  sans  qu'il  soit  possible  de  rencontrer 
les  cristaux.  Bùcklers  a  répliqué  que  les  résultats  négatifs  pourraient  s'cxpli- 
(|uer  par  des  examens  insuffisants,  car  souvent  il  faut  faire  une  dizaine  de 
préparations  ou  davantage  pour  trouver  les  cristaux,  et  c'est  quand  on  doimc 
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du  calomol  pour  amener  rexpulsion  du  mucus  intestinal  qu\m  a  le  plus  de 
chance  de  les  rencontrer.  Déjà,  on  1896,  nous  avons  eu  occasion  de  démontrer 
dans  notre  thèse  inaugurale  que  la  présence  de  cristaux  de  Charcot-Leyd«»n 
dans  les  fèces  n'est  [ms  en  relation  intime  avec  celle  des  vei*s  intestinaux,  <mi 
nous  fondant  non  seulement  sur  les  faits  établis  par  les  auteurs  mentionnés 
ci-dessus  et  aussi  constatés  par  nous,  mais  aussi  sur  ce  que  nous  les  avons 
trouvés  deux  fois  en  grande  quantité  dans  les  selles  nuiqueuses  à  aspect  de 
méconium  d'enfants  de  4  à  5  jours  qui  s'alimentaient  uniquement  au  sein. 

Depuis  cette  époque  nous  avons  eu  souvent  occasion  de  confirmer  nos 
conclusions  antérieures  dans  un  grand  nombre  d'examens  de  selles  (près  de 
1500)  et  de  même  qu'auparavant  nous  les  avons  souvent  trouvés,  dans  des 
selles  pathologiques,  jamais  à  l'état  normal,  nos  examens  ayant  porté  sur  des 
adultes  et  des  enfants  de  tout  âge,  dont  quelques-uns  avaient  moins  d'un 
mois  ou  étaient  même  des  nouveau-nés,  tous  ces  sujets  n'ayant  d'ailleurs  |>as 
d'œufs  de  vers.  Dès  lors,  la  seule  conclusion  qu'on  peut  tirer  de  la  présence» 
de  ces  cristaux  dans  les  fèces  est  qu'il  y  a  un  état  inflauunatoire  ou  autre 
dans  l'inU'stin  provoqué  par  Tingestion  de  médicaments  (calomel),  \mv  la 
présence  de  vers  intestinaux  ou  par  une  toxi-infection  (colite,  entérite,  en- 
téro-colite).  11  n'est  pas  possible  d'attribuer  plus  de  valeur  [msitive  à  l'éosi- 
nophilic  sanguine  comme  moyen  de  diagnostic  de  l'helminthiase  intestinale  ni 
conclure  avec  Neusser  que  ce  soient  seulement  les  toxines  parasitaires  qui 
produisent  directement  cette  altération  sanguine. 

Pour  chercher  les  œufs  d'helminthes  dans  les  matières  fécales,  le  moyen 
le  plus  pratique  est  de  faire  d'abord  des  préparations  épaisses  montées  dans 
h  glycérine  avec  ou  sans  eau  ou  dans  des  solutions  étendues  de  gonune  on 
gélatine  et  de  les  examiner  avec  un  grossissement  d'environ  100  diamètres. 
Mais  pour  pouvoir  mieux  étudier  les  caractères  des  œufs  (pi'on  trouve  et  va 
faire  le  diagnostic  diflërentiel,  |)our  chercher  les  cristaux  de  Charcot-Ley<lcn 
et  se  rendre  compte  des  difTérenls  éléments  (|ui  constituent  les  selles,  ainsi 
que  pour  être  utilement  renseigné  sur  les  troubles  digestifs,  le  mieux  est  de 
faire  des  préparations  njinces  et  de  les  regarder  avec  des  grossissements  de 
plus  en  plus  forts,  allant  de  150  à  1000  diamètres. 

Pronostic.  —  (Ihez  la  majorité  des  enfants  qui  portent  des  helmintlics 
nibanés  ou  arrondis  dans  l'intestin  le  pronostic  </Moarf  ri/am  est  presque  tou- 
jours favorable  :  car,  à  moins  «ju'ils  soient  dans  un  état  de  faiblesse  et  d'anémie 
extrêmes,  ils  guérissent  après  qu'on  leur  a  faitex|mlser  leurs  vers.  Mais  quand 
U*s  |)etils  malades  sont  amenés  à  l'hôpital  dans  un  état  d'anémie  profonde  el 
de  déchéance  extrême  de  la  nutrition  générale  à  cause  de  la  soustraction 
rontiiuie  du  sang,  de  la  chronicité  de  la  diarrhée  profus(%  des  graves  altéra- 
tions intestinales,  le  pronostic  est  très  grave:  le  médecin  est  en  efl'et  aux 
prises  avec  de  sérieuses  dinicullés  |M)ur  entreprendre  une  cure  efficace,  cai* 
l'affaiblissement  et  la  débilité  extrêmes  où  sont  plongés  les  malades  augmenh' 
leur  sensibilité  à  l'action  des  médicaments  anthelminthiques  et  ils  courent  le 
risque  de  s'intoxitpier  si  on  administre  la  dose  nécessaire  pour  obtcMiir  un 
effet  utile.  En  dehors  de  ces  cas  il  (»st  très  fréquent  (pra|)rès  l'adnûnistration 
de  fanthelminthiquc  le  sujet  rende  les  vers  qu'il  porte  dans  l'intestin. 

• 
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Parfois  cependant  les  vers,  soit  qu'ils  se  fixent  très  fortement  à  l'intestin, 
soit  qu'ils  se  trouvent  protégés  par  les  replis  de  la  muqueuse,  se  montrent 
très  réfractaires  à  l'action  des  médicaments  an thelminthiques  et  on  est  obligé 
de  tenter  successivement  une,  deux,  trois  cures  ou  même  davantage  pour 
arriver  à  en  obtenir  l'expulsion  complète.  Il  vaut  mieux,  toutes  les  fois  que  le 
porniot  Tétat  du  malade,  ne  pas  laisser  s'écouler  un  trop  long  temps  entre 
une  cure  et  la  suivante,  car  Tétat  de  stupeur  dans  lequel  sont  plongés  les  ver» 
par  suite  d'une  cure  antérieure  favorise  l'action  du  médicament  donné  dans 
la  cure  suivante  et  il  convient  de  ne  pas  laisser  échapper  cette  circonstance 
favorable. 

Le  T.  solium  peut  faire  formuler  un  pronostic  très  sérieux  parce  qu'il 
peut  à  un  moment  donné  produire  par  régurgitation  ou  auto-infection  la 
ladrerie  ou  cystlcercose  généralisée,  ou,  ce  qui  est  plus  grave,  la  cysticercose 
cérébrale  qui  en  général  entraîne  la  mort  du  malade.  Même  chose  peut  être 
dite  de  l'ascaride  lombricoïde  qui,  en  devenant  errant,  peutémigrer  dans  des 
organes  voisins  ou  éloignés  et  produire  de  graves  complications  et  même  la 
mort  des  enfants  comme  dans  le  cas  de  Wagner  cité  plus  haut. 

Si  les  médecins  avaient  l'habitude  de  faire  des  examens  méthodiques  et 
systématiques,  macro  et  microscopiques,  des  selles  de  tous  leurs  malades, 
l'helminthiase  intestinale  serait  le  plus  souvent  très  bénigne,  caries  malades 
pourraient  être  traités  eflicacement  dès  le  début  de  l'affection  et  il  ne  se 
produirait  pas  les  complications  locales  ou  à  distance  provoquées  ou  main- 
tenues par  l'action  persistante  et  continue  des  vers. 

Prophylaxie.  —  Les  mesures  prophylactiques  à  prendre  pour  préserver 
les  enfants  contre  l'infection  par  les  vers  intestinaux  se  déduisent  de  la  con- 
naissance du  cycle  biologique  de  chaque  ver  et  elles  sont  d'ordre  public  et 
d'ordre  privé.  Parmi  les  premières  sont  comprises  :  Tinspection  et  la  surveil- 
lance des  viandes  destinées  à  l'alimentation  (bœuf,  porc,  poissons)  et  de  leurs 
préparations  et  conser>'es,  tous  genres  de  nourriture  capables  de  donner  les 
taenias  saginata  ou  solium  et  le  botriocephalus  latus;  les  mesures  hygié- 
niques que  sont  tenus  de  prendre  les  gouvernements  et  les  patrons  d'usines 
et  de  fabriques  pour  améliorer  les  conditions  de  milieu  où  vivent  les  ouvriers 
et  em|)cchcr  qu'ils  ne  s'infectent  les  uns  les  autres  avec  les  œufs  ou  les  em- 
bryons (le  ver,  comme  cela  se  voit,  chez  les  briquetiers,  les  mineurs,  les  ter- 
rassiers, etc. 

Partout  où  il  y  a  agglomération  d'individus  ou  d'ouvriers  il  faut  veiller  à 
ce  que  l'eau  potable  et  celle  qui  sert  aux  soins  de  propreté  soit  pure,  que  la 
défécation  ne  se  fasse  que  dans  des  latrines  qui  se  vident  dans  des  fosses  ou 
des  puits  profonds  pour  empêcher  la  diffusion  des  œufs  par  les  matières 
fécales.  Les  ouvriers  ne  devront  prendre  leurs  repas  qu'après  s'être  soigneu- 
sement lavé  les  mains;  les  substances  destinées  à  l'alimentation  de  même  que 
les  instruments  ou  ustensiles  ne  devront  pas  être  mis  au  contact  du  sol.  Il  faut 
vivement  recommander  la  désinfection  continue  des  latrines  avec  de  l'eau  de 
chaux  et  on  doit  en  outre  examiner  les  selles  des  ouvriers  et  si  on  en  trouve 
d'infectés  on  devra  les  isoler  jusqu'à  guérison  radicale. 

En  procédant  ainsi  on  peut  parfaitement  éviter  l'ankylostomiase. 


VERS  INTESTINAIX.  440 

Paniii  les  mesures  hygieni(|iies  d'ordre  privé  (jiril  faut  prendre  pour 
éviter  riiifeetion  par  les  vers  rubaiiés  et  arrondis,  les  j)lns  importantes  sont 
Ic8  prescriptions  suivantes  :  ne  pas  manger  de  viandes  crues  ou  insuflisam- 
inrnt  cuites,  veiller  à  ce  (|ue  dans  la  cuisine  soit  observée  une  propreté 
rigfH]reus4>,  faire  usage  d'eau  (iltrée  ou  bouillie;  ne  |)as  manger  de  salades 
prvjian^s  avec  des  légumes  crus  ou  en  tous  cas  n(»  pas  les  manger  sîuis  les 
avoir  an|Kiravant  s(uunis  à  un  lavage  soigneux  sous  un  fort  courant  d'eau, 
forcer  les  enfants  à  prendre  Tbabitude  d'obsener  certaines  règl(»s  dliygiêne 
relativement  à  la  défécation  et  à  la  propreté  des  mains  et  ne  pas  leur  donn«*r 
à  manger  dans  des  cbandjres  à  coucher,  entourés  de  chiens  et  de  chats,  ni 
lionner  ai  ceux-ci  leurs  aliments  dans  les  assiett(»s  dont  se  sc^rvent  les  en- 
fants, éviter  la  promiscuité  avec  ces  animaux,  éviter  <pie  ceux-ci  ne  lèchent 
les  mains  et  la  ligure  des  enfants  et  <pic»  les  enfants  ne  les  embrassent. 

En  souuue  il  faut  lutter  énergi(|uement  contre  les  habitudes  de  saleté  et 
b  mauvaise  habitude  (pront  les  enfants  de  se  mettre  les  mains  sales  dans  la 
bouche  et  dV  porter  tous  les  objets  cprils  trouvent  sur  le  sol. 

TRAITEMENT 

1^  principe  du  traitement  anthelmintlii(|ue  réside  dans  Tusage  de 
substances  médicamenteuses  (pii  agissent  en  même  temps  sm*  les  vers  en 
les  élourdissant  ou  en  les  tuant  et  sur  les  mouvements  péristaltitpu's  de 
rmt4*stin  à  Teffet  dVn  provocpier  rapidement  rex|)ulsi(m.  Ihms  ce  but, 
on  donne  les  anthelminthiques  associés  à  des  purgatifs  ensend)le  ou  sépa- 
rément et  en  laissant  un  intervalle  de  l/'i  à  1  heure  entre  l'administration 
(le  rantlielminthicpie  et  celle  du  purgatif.  Malheureusem(*nt  presque  tous  les 
anthelminthiques,  et  parmi  eux  les  plus  eilicaces,  connue  la  fougère  mâle  et 
^  grc»nadier,  sont  assez  toxicpies  et  ont  un  goiU  si  désagréable  (pi«»  les 
malades  ont^de  la  répugnance  à  les  prendre  et  parfois  les  vomissent. 

Il  est  nécessaire  de  prendre  certaines  précautions  avant  d'entreprendre  un 
traitement  anthelminthique  et  de  procé(l(»r  avec  prud«»nce,  surtout  avec  les 
fiifants  tivs  délicats  et  débilités,  ceux  (|ui  souillent  d'allcctions  aiguës,  les 
tulH'n*uleux,  ceux  qui  sont  très  anémiés,  ceux  tpii  ont  des  processus  ulcé- 
HHix  de  rintestin,  etc.  Kn  somme,  il  faut  instituer  un  traitement  approprié  à 
cliaque  sujet  et  avoir  toujours  présentes  à  l'esprit,  dans  chaque  cas,  certaines 
drconsbmces  qui,  connue  celles  mentionnées  ci-dessus,  peuvent  contre- 
iiKiiquer  ou  reUirdi^r  le  traitement  anthelminthitpie. 

Pour  nu'ttre  à  exécution  ce  traitement,  on  peut  suivre  deux  procédés  : 
(Lins  Tun,  avant  d'entreprendn*  In  cure,  on  soumet  le  malade  à  un  régime 
prêpanitoire  pour  permettre  à  rantlielminthicpie  d'agir  avei-  plus  d'eflicacité 
*iir  les  vers.  On  commence  par  donn(*r  un  laxatif  (quelques  médecins  négli- 
|»vnt  cette  précaution)  et  après  cela,  pendant  I  à  2  jours,  on  alimente  h» 
malade  simlement  de  lait,  bouillons,  soupes  légères,  c'est-à-dire  avec  des  ali- 
ments laissant  peu  d4'  résidu  et  produisant  par  conséfpient  peu  de  substance 
fmile.  Le  troisième  jour,  on  administre  rantlielminthique  en  une  ou  plu- 
sieurs doses  aci*omp<'igné  d'un  bon  purgatif,  afin  (pi'il  produise  d'énergiques 
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contractions  do  l'intestin.  Cette  manière  de  procéder  présente  rinconvénient 
que,  le  tube  digestif  élant  presque  vide,  les  médicaments  sont  mieux  absor- 
bés et  peuvent  plus  facilement  produire  des  symptômes  d'intoxication,  même 
sîins  qu'on  ait  donné  une  dose  assez  élevée,  et  qui  soit  suffisante  pour  avoir 
ime  action  eflicace  sur  les  helminthes. 

Dans  l'autre  procédé,  on  laisse  le  malade  manger  touU»  espèce  d'aliments 
et  l'on  donne  ranthelniinthique  à  doses  élevées  en  une  ou  plusieurs  prises, 
suivi  à  l/'2  ou  1  heure  de  distance  d'un  fort  purgatif.  Avec  ce  procédé,  les 
dangers  de  l'intoxication  sont  écartés,  le  médicament  est  moins  facilement 
absorbé  et,  mêlé  aux  matières  alimentaires  qui  remplissent  la  lumière  de 
l'intestin,  il  entre  plus  facilement  en  contact  avec  les  vers,  qui  sont  ensuite 
rapidement  expulsés  sous  l'influence  du  purgatif;  par  contre,  ce  procédé  a 
rinconvénient  de  n'être  pas  applicable  dans  tous  les  cas. 

Parmi  les  remèdes  anthelminthiques  connus,  les  plus  eflicaces  sont  : 
La  fougère  mâle,  qui  n'a  pas  ime  action  toujours  égale  et  sûre,  mais  qui 
a  le  grand  avantage  d'être  applicable  contre  presque  tous  les  vers,  surtout 
contre  les  taîuias  et  les  ankylostomes.  On  la  prescrit  en  nature  (racine  de 
fougère  mâle)  ou  sous  forme  d'extrait  éthéré  de  racines  de  fougère  mâle,  dont 
l'administration  est  j)lus  fiicile  et  qui  se  conserve  mieux.  Chez  l'enfant,  sur- 
tout chez  les  débilités,  il  convient  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de  50  centi- 
grammes d'extrait  éthéré  de  fougère  mâle  par  année  d'âge,  de  sorte  qu'un 
enfant  de  5  ans  devra  prendre  2  gr.  50  et  un  de  10  ans  5  grammes.  Cependant, 
s'il  s'agit  d'enfants  robustes,  surtout  de  5  à  15  ans,  on  peut  élever  un  peu  la 
dose,  de  sorte  rpi'à  un  enfant  de  G  ans  par  exemple  on  |>eut  donner  3  1/2  à 
i  grammes,  à  un  enfant  de  10  «ans  de  6  à  7  grammes,  et  à  un  de  15  ans 
de  8  à  10  grammes.  Chez  l'enfant,  surtout  chez  les  enfants  en  bas  âge,  la 
manière  la  plus  facile  de  le  faire  prendre  est  la  suivante  : 

Extrait  ôlhêré  de  foiif^ère  iiiAle  ....         2  gr.  à  7  gr. 

(lOiiiine  arabi(|ue ^  f^r.    ^ 

Eau  distillée 50  gr. 

Sirop  do  téréluMithine 30  gr. 

Teinture  de  cannelle III  gouttes. 

à  prendre  en  deux  fois  dans  une  petite  tasse  de  lait  chaud  le  matin  à  jeun. 
Une  heure  après,  faire  prendre  40  à  50  centigrammes  de  calomel,  et  si, 
au  bout  (le  deux  heures,  il  n'y  a  pas  eu  de  selles,  on  les  provoquera  par  un 
lavement  d'eau  de  1/2  à  1  litre. 

Chez  l'enfant  qui  est  en  âge  d'avaler  des  pilules,  on  peut  donner  l'extrait 
éthéré  de  fougère  mâle  sous  forme  de  pilules  de  Peschier  ou  autres. 

La  plupaii  des  médecins  évitent  de  donner  l'huile  de  ricin  avec  l'extrait 
éthéré  de  fougère  mâle  jiarce  qu'en  général  on  admet  que  l'huile  favorise 
son  al)soii)tion  par  l'intestin  et  peut  être  la  cause  de  graves  intoxications, 
(^e  fait  n'est  pas  absolimient  prouvé,  et  les  Allemands  associent  souvent  ces 
deux  médicaments  sans  (ju'il  se  produise  de  symptômes  d'empoisonnement. 
C'est  ainsi,  par  exemple,  que  les  capsides  anthelminthiques  de  Uelfenberg 
(marque  l)i(îtrich),  av(»c  lestpielles  Runneberg  a  obtenu  d'excellents  résultats 
contre  le  Bothriocepliahis  Intus,  sont  composées  en  partie  de  capsules  noires 
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contenant  :  extrait  éthéré  de  fougère  niàlo  (1  gr.|«  plus  huile  de  ricin  (2  gr.) 
et  de  capsules  blanches  contenant  2  gr.  5  d'huile  de  ricin.  Pour  traiter 
des  enfants  de  8  à  12  ans,  on  connnence  |)ar  donner,  pendant  toute  la  jour- 
née précédente,  unicpieinent  des  soupes  et  aliments  liquides;  le  soir,  avant 
que  Tenfant  ne  se  couche,  on  donne  5  capsules  blanches,  le  lendemain  à 
jeun,  on  donne  i  capsules  noires  et  2  blanches.  Chez  Tadulte,  il  suffit  de 
donner  7  capsides  blanches  et  8  noires  administrées  de  même. 

Nous  n'avons  jamais  observé  de  symptômes  d'empoisonnement  en  don- 
nant rhuile  de  ricin  à  la  dose  de  50  à  40  grammes  une  demi-heure  après  la 
dernière  prise  de  l'extrait  éthéré  de  fougère  mâle,  et,  d'après  notre  manière 
de  voir,  les  bons  résultats  sont  dus  à  ce  que  le  médicament  ne  séjourne  pas 
longtemps  dans  l'intestin  et  que  l'effet  purgatif  rapide  et  énergique  qu'il 
produit  en  rend  l'absorption  impossible. 

Très  reconnnandables  aussi  sont  les  ca])sules  de  Créquy  et  Liuiousin  qui 
sont  composées  d'un  mélange  d'extrait  éthéré  de  fougère  mâle  (0,50)  et  de 
calomel  (0,05).  A  un  enfant  de  10  ans  on  donnera  10  à  12  capsules,  une 
tous  les  quarts  d'heure  ou  tontes  les  demi-heures. 

Enfin  beaucoup  d'auteurs  recommandent  d'associer  l'éther,  le  chloral 
ou  le  chloroforme  à  l'extrait  éthéré  de  fougère  mâle  dans  le  but  d'en  rendre 
Faction  plus  ef(ic\ice  en  endormant  les  vers,  mais  l'association  de  ces  sub- 
stances ne  parait  pas  améliorer  beaucoup  l'action  de  l'anthelminthique. 

Le  IK  Lauren  (d'IIelsingfors)  reconnnande  comme  anthelminthique  contre 
le  r.  Saginata  et  le  Ik)thriocéphal(»  l'extrait  étliéré  (ÏAspidium  Spiniilosum 
(fougère  de  Finlande)  et  il  a  obtenu  les  meilleurs  résulUits  en  le  donnant  aux 
adultes  à  la  dose  de  5  à  4  grammes  (en  capsules  gélatineuses  de  1  granune, 
prises  à  jeun).  Avant  de  prendre  le  médicament  et  après  l'avoir  pris,  on 
ingère  un  b(m  purgatif. 

L'écorce  de  racine  de  grenadier  se  donne  à  la  dose  de  0  gr.  50  à  1  granune, 
et  jusqu'à  7}  grannnes  par  année  d'âge  en  infusion,  décoction  ou  extrait. 
C'est  surtout  un  tœnifuge  et  on  le  prescrit  seul  ou  associé  à  la  fougère  mâle. 

InTiision  d'écorce  do  racine  de  grenadier  pulvérisée  .   .         40: '200 
Sii-op  de  m<*nthe 50 

à  prendre  en  i  fois  dans  l'espace  de  2  heures. 

Déroction  dVîrono  de  rdtine.de  jfi-enadiei* 30:180 

Kxtrait  éthéré  <le  fou^'én»  niAh» '2,50  à  5 

Sirop  simple '10 

k  prendre  im  4  fois  dans  l'espace  de  2  heures.  A  c(»s  potions  on  peut  associer 
le  chloroforme  ou  le  chloral,  ou  encore  au  sirop  di;  menthe  on  peut  substi- 
tuer 20  à  7)0  grammes  de  sirop  d'éther.  Le  tannate  de  pelletiérine  est  «l'ini 
effet  incert'iin,  et  d'après  Comby  il  vaut  micuix  ne  pas  l'employer  chez  l'en- 
Fant  parce  qu'il  produit  des  nausées  et  des  vertiges. 

Les  graines  de  courge  s'emploient  mondées  ou  pilées  avec  du  sucre,  ce 
qui  plaît  beaucoup  aux  enfants.  On  peut  aussi  les  donner  en  éuudsion  avec 
de  Peau  à  la  dose  de  40  à  00  grauunes  par  jour  et  on  eu  fera  prendre  pen- 
dant 2  h  5  jours  de  suite.  Le  kousso  est  peu  employé  et  il  est  didicile  de  le 
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donner  aux  enfants  parce  qu'il  est  d'un  goiil  très  désagréalile  et  qu'il  pro- 
voque souvent  des  voinisseiuents  à  cause  de  la  quantité  qu'il  est  nécessaire 
de  prescrire.  Pour  un  enfant  de  10  ans,  on  donne  de  10  h  15  grammes  en 
poudre  ou  sous  forme  d'électuaire. 

Laudder-Brunton  afOnne  qu'un  des  médicaments  anthelmintliiques  les 
plus  efficaces  (plus  même  que  la  fougère  mâle)  est  Tessencc  de  térében- 
thine. Il  recommande  d(»  la  donner  aux  adultes  à  hautes  doses,  par  exemple 
1 5  grauunes  d'essence  de  térébenthine  associée  à  1 5  granunes  d'huile  de  ricin, 
et  il  insiste  sur  l'innocuité  de  ce  médicament  (à  rencontre  de  ce  qui  arrive- 
mt  si  l'on  n'en  donnait  que  2  grammes),  car  la  térébenthine  à  haute  dose 
et  associée  à  l'huile  de  ricin  produit  une  vive  irritation  de  Tintestin,  et  un 
eflet  purgatif  si  fort  qu'elle  est  expidsée  au  dehors  sans  être  absorbée  et 
sans  agir  par  consé(|uent  sur  les  reins.  C.e  médicament  seid  peut  ctrtî  donne 
à  des  cnAmts  de  10  à  15  ans.  Schmidt  préconise  contre  le  bothriocéphalc 
l'action  de  l'oxyde  de  cuivre  donné  en  pastilles  aux  enfants. 

Oxvde  de  cuivre 5 

(iraie  et  magnésie  calcinée    aâ 10 

(loninie  adra^^ante Il) 

(ilyrériiic 5 

Siiere 40 

Eau  dislillce q.  s. 

pour  faire  50  pastilles.  En  donner  2  à  7}  par  jour,  s'il  s'agit  d'enfants  de  8  à 
10  ans,  pendant  une  semaine  ou  plus  jusqu'à  épuisement  de  la  provision. 
Ensuite  donner  un  bon  purgatif. 

Laborde  reconunande  comme  un  bon  anthelminthi(pie  le  lactate  de  stron- 
tium :  20  grannnes  dans  120  granuues  d'eau  et  15  de  glycérine.  Prendn\ 
pendant  5  jours  consécutifs,  une  cuillerée  à  soupe  2  fois  par  jour. 

Le  thymol  à  haute  dose  (lonn(»  de  très  bons  résult^its  pour  faire  expulser 
les  tff'nias  et  les  ankylostomes.  Il  a  l'inconvénient  de  produire  des  brûlures 
à  l'estomac  et  parfois  des  vertiges,  et  le  mieux  est  de  l'administrer  avec  du 
lait  ou  du  café  à  la  dose  de  1  gnunnie  toutes  les  demi-heures  jusqu'à 
atteindre  la  dose  de  0  ù  7  grannnes  chez  un  enfant  de  10  ans.  Une  demi- 
heure  après  la  dernière  prise,  donner  un  bon  purgatif. 

L'emploi  du  thymol  à  petites  doses  donne  rareuuMil  de  bons  résulUits  et 
il  vaut  mieux  ne  pas  l'administrer  aux  enfants  en  bas  âge  parce  (pril  n'est 
pas  possibh»  chez  eux  de  le  donner  à  une  dose  suffisante.  Cependant, 
Ilaussmann  affirme  ([u'il  a  obtenu  les  meilleurs  résultats  contre  le  Trichoce- 
phnitis  (ILspar  en  donnant  le  thymol  selon  la  fornude  de  llager  : 

Thymol 2 

Huile  (Polivc 4 

(hmiuuc  arabique 2 

Eau  (iistillée 00 

Connnencer  le  matin  à  jeun  par  une  cuillerée  à  soupe,  dose  qu'on  répé- 
tera tontes  les  heures;  le  soir  doimer  un  purgatif  énergique  et  ré|>éter  le 
traitement  en  procédant  de  même  pendant  5  jours  de  suite.  Pool  préconise 
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les  avantigcs  du  thynioial  sur  le  tliyuiol  contre  le  tœnia  et  les  aukylostomes. 
CVst  une  |x>u(Ire  sans  odeur  ni  saveur  (ju'on  doiuie  à  la  dose  de  1  f^rainine, 
3à  4  fois  par  jour  et  pendant  t  jours  eonséeutifs.  Ensuite  on  donne  un  bon 
purgatif  et  si  Ton  n'a  pas  obtenu  de  résulUit  on  répétera  le  traittMuent. 

Le  senien-contra  et  son  principe  actif  la  santon i ne  sont  les  remèdes 
souverains  contn»  les  ascarides  et  les  oxyures.  Le  premier  se  donne  par 
dose  allant  de  0  gr.  M)  (pour  des  enfants  de  1  à  i  ans)  à  1  gr.  50  (pour  des 
enfants  de  5  à  10  ans)  en  poudre  ou  en  suspension  dans  du  sirop. 

Comme  le  semen-conti*a  a  rincouvénient  d'avoir  une  savein*  très  désa- 
gréable, généralement  on  préfère  employer  son  principe  actif,  la  santonine, 
qui  n'a  pas  la  môme  amertume,  n'a  pas  d'odeur,  et  est  bien  plus  facile  à 
manier.  Le  mieux  est  de  la  donner  associée  au  calouuîl  à  doses  répétées 
pc^ndant  7}  ou  4  jours  de  suite,  et  le  dernier  jour  on  donne  un  bon  purgatif. 

Ainsi  pour  des  enfants  de  8  à  12  ans  on  prescrini  : 

Santonine 0,0.*)  à     0,05 

Caloniol 0,05  à     OJO 

dose  il  prendre  2  à  7)  fois  par  jour. 

In  autre  moyen  de  rendre  la  santonine  plus  ellicace  est  de  la  donner 
associée  à  l'buile  de  ricin  : 

Santonine 0,50  à     0,50 

Hnilc  de  ricin 00 

à  donner  par  cuillerées  à  café.  Aux  enfants  de  moins  de  7  ans,  1  à  5,  et  h 
ceux  entre  7  et  15  ans,  de  4  à  6. 

Contre  les  oxyures,  on  donne  aussi  la  napbtaliiie  à  l'intérieur  à  la  dose  de 
Ogr.  05  à  Ogr.  1 5  deux  à  trois  fois  par  jour,  mais  son  action  est  très  incertaine. 
Il  vaut  mieux  employer  la  santonine  à  l'intérieur  et  compléter  le  traitement 
en  domiant  «les  lavements  composés  avec  l'une  des  substances  suivantes  : 
eau  siivonneiise  à  5  pour  100,  tbymol  à  5  pour  100,  napbUdine  1 :40  d'buile 
d'olive,  créoline  0,25  pour  100,  mentliol  0,5  pour  100,  asa  fœtida,  sel  de 
cuisine,  ichtyol,  |u*oUirgol,  lysol,  benzine,  santonine,  etc.  A  n»conunander 
l'usage  de  suppositoires  ou  ponunades  introduites  dans  l'anus  et  contenant 
des  intHlicaments  doués  cb»  |)ouvoir  vermifuges  et  cpii  Tassent  en  outre  dispa- 
raitn;  le  prurit,  comme  ]»ar  exemple  : 

Beurre  «le  cacao 2 

Onjaicnt  niercnrici  «loublo 0,10 

Pour  1  suppositoire. 

Au  lieu  de  l'ongui^nt  mercuriel  double,  on  peut  incorporer  de  la  santo- 
nine, de  la  napbtaline,  du  calomel,  etc. 

Lanoline.    .  )  ^  .,. 

>asenne .   .  ) 

Précipite  blanc  nicrmrii'l 2 

M.  pommade. 
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CHAPITRE  VI 
MALADIES    DU    PANCRÉAS 

PAR  LE  \y  A.  ARRAGA 

Directeur  do  l'hApilal  dos  Knl'anU  de  Buônos-Ayos 

KT 

LE   D'   MARCELO  YL^AS 

Médecin  do  l'hôpital  des  Knrants  de  Ru<^nos-Ayres. 

Anatomie  du  pancréas.  —  Chez  les  curants,  le  pancréas  est  situe  dans 
la  réj^ion  é|)igastri((iie,  à  la  hauteur  de  la  |»reuiière  vertèbre  lombaire,  der- 
rière Testoinae,  et  en  partie  un  peu  au-dessous  de  lui,  derrière  le  foie. 

Sur  les  cadavres  préalablement  injectés  avec  du  formol,  alin  de  fixer  la 
position  naturelle,  c'est-à-dire  vivante,  de  Torgane,  on  voit  le  lobule  de 
Spi{(el  cacher  la  glande  au  fond  de  ral)d(nnen  et,  si  Ton  soulève  le  côlon 
transverst»  <mi  haut,  le  pancréas  s'étend  transversalement  depuis  Panse  duo- 
dénale  justpfau  tiers  inférieur  di^  la  rate  on  se  termine  sa  cpieue.  L'organe 
est  situé  dans  un  plan  prestjue  horizont^il,  à  7  centimètres  et  demi  au-dessus 
de  la  ligne  ombilicale. 

Les  vaisseaux  du  pancn'»as  sont  nombreux  et  intimement  anastomosés 
entre  (mix  ;  les  nerfs  viennent  du  grand  sympathicpie  et  du  pneumogastrique. 

Le  poids  absolu  du  pancréas  pour  un  fœtus  de  0  mois  est  de  50  centi- 
grammes; chez  un  fœtus  de  8  mois,  il  est  de  I  gr.  27;  chez  un  nouveau-né, 
il  varie  entre  5  et  i  grannnes.  Chez  une  fillette  de  5  ans,  bien  développée, 
il  pesait  r»()  grammes. 

Selon  Vierordt,  le  rapport  du  poids  du  pancréas  du  nouveau-né  et  de 
rathdtf*  est  de  1  à  28  (Poirier,  Traité  iranatcmiie,  1900). 

Les  rapports  du  canal  cholédocpie  et  du  pancréas  sont  variables,  maivS 
toujours  intimes:  un  calcul  du  canal  de  Wirsung  |»eut  comprimer  le  canal 
cholédoque  au  niveau  de  son  eud}0uchure  ou  de  son  trajet. 

Selon  Sappey,  le  canal  cholédocpu^  est  en  ra|>|>ort  avec  la  partie  supé- 
rieure et  postérieure  de  la  tête  du  pancréas;  selon  d'autn^s  auteurs,  il  se 
forme  une  dépression  dans  le  tissu  pancrt'atique,  en  ce  point. 

Histologie.  —  L<»  pancréas  est  une  glande  en  gra|)|>c  composée  et  res- 
send)le  aux  glandes  salivaires.  Les  canaux  excréteurs  présentent  une  dis|)o- 
sition  arborescente  et  la  terminaison  de  ct»s  ramifications  se  fait  dans  les 
acini,  cnls-(l(»-sac  sécréteurs:  (fautres  se  terminent  dans  des  masses  cellu- 
laires pleines,  l(»s  îlots  de  Langerhans. 

Les  cavités  sécrétoires  du  pancréas  sont  constituées  jmr  une  lumière 
centrale  excessivement  étroite,  filiforme,  et  la  paroi  est  formée,  à  la  {Kirtiela 
j)lus  c»xtéiienre,  par  une   membrane  j)ropr(»  et  deux  couches  supcr|>osées 
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d'éléments  épitliéliaux  :  les  cellules  principales  ou  pancréatiques  ou  sécré- 
toires  et  les  cellules  ccntro-acineuses. 

Les  cellules  principales  constituent  une  couche  régulière  de  forme  sem- 
blable à  une  pyramide  tronquée.  Dans  ces  cellules,  on  peut  observer  deux 
zones  différentes,  divisées  entre  elles  par  le  noyau  ;  la  zone  centrale  contient 
une  grande  quantité  de  granulations,  grosses  et  réfringentes,  d'aspect  grais- 
seux, solubles  dans  Teau,  Tacide  acéticpie  et  les  alcalins,  et  (|ui  se  colorent  en 
brun  par  Tacide  osmique  ;  ces  granulations  disparaissent  au  moment  de  la 
digestion  pour  reparaître  après.  Elles  sont  considérées,  par  lleidenhain  et 
d'autres  auteurs,  comme  un  ferment  pancréaticjue,  d'où  le  nom  de  granu- 
lations zymogènes  qu'ils  lui  ^ont  donné.  La  zone  basale  repose  sur  la  zone 
propre  et  elle  est  formée  |)ar  un  protoplasma  qui  prend  très  bien  les  colo- 
rants, protoplasma  dans  lequel  on  peut  observer  des  lignes  sinueuses  ascen- 
dantes (filaments  basaux)  et  de  très  fines  gouttes  de  graisse.  Le  noyau  est 
sphérique  ou  ovalaire,  très  volumineux,  et  contient  un  gros  nucléole  central 
cosinophile. 

Les  cellules  centro-acineuses,  chez  l'Iionnne,  polyédriques  ou  étoilées, 
forment  une  couche  presque  complète  autour  de  la  lumière  de  l'acinus  et 
se  détachent  en  clair  après  la  fixation  par  les  mélanges  osmicpies. 

Outre  ces  acini,  on  trouve  dans  le  pancréas  d'autres  groupes  cellulaires 
commets  qu'on  a  désignés  s(ms  le  nom  d'ilôts  de  Langerhans.  Ces  ilôts  sont 
constitués  par  des  cordons  cellulaires  pleins,  sinueux,  et  les  cellules  ont  une 
forme  polyédricpie  ou  prismatique;  elles  n\mt  point  de  zymogène. 

Physiologie.  —  Selon  les  belles  exj)ériences  de  Pawlow,  une  fois  ([ue  le 
ehvme  stomacal  est  lancé  dans  le  duodénum,  son  acidité  excite  la  sécrétion 
du  imncréas  en  même  temps  que  celle  de  la  bile  :  cette  acidité  est  alors  neu- 
tralisée par  Talcaliniti*  du  suc  pancréalicpie  et  de;  la  bile.  Cette  dernière  neu- 
tralise en  même  tem|)s  l'action  préjudiciable  de  la  pepsine  (|ui  ne  convient 
pas  au  ferment  pancréaliipie.  La  bile  favorise  aussi  l'action  de  ces  ferments, 
surtout  de  celui  (|ui  se  rapporte  aux  graisses.  Le  suc  pancréaticpu»  se  trouve 
puissamment  aidé  dans  ses  fonctions  par  le  suc  intestinal,  <|ui  augmente  ses 
propriétés  |)ar  un  ferment  spécial  auquel  Pawlow  donne  le  nom  iV entera- 
tinriJïp.  Nous  savons  tous  que  le  pancréas  sécrète»  trois  classes  de  ferments  :  la 
stéapttine  qui  agit  sur  les  graisses,  Vamylopsine  sur  Tamidon  et  la  irypsine 
sur  les  albuminoïdes. 

l/action  digestive  du  suc  |)ancréati(pie  à  jeun  est  pres<pie  nulle  ;  elle  est 
phis  forte  dans  les  4  ou  (î  heures  de  la  digestion  et  coïncide  avec  la  conges- 
tion de  la  rate  cpii  verse  dans  le  sang  une  sécrétion  interne,  hupielle  sécrétion 
augmente  le  pouvoir  digestif  du  suc  pancréatique  (llerzen,  Waller). 

Le  suc  |)ancréatique  est  susceptible  de  dédoubler  les  graissi\s  neutres  en 
glycérine  et  aci(h»s  gras;  la  |)résence  d(»  graisses  neutres,  dans  les  fèces, 
démontrerait  d<mc  une  insuffisance  pancréatic|ue  (Millier). 

Le  suc  pancréati(|ue  a  la  propriété  très  intér(»ssante  d'adapttT  chacun  de 
ses  ferments  à  la  substance  correspondante,  c'(»st-à-dire  :  la  stéapsine  est 
sécrétée  seulement  en  |)résence  des  graissc^s,  Tamylopsine  en  présence  des 
substances  à  hydrate  de  carboni»  et  la  tnpsine  des  albuminoïdes  (Waller). 
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Les  nerfs  du  ])ancréas  viennent  du  pneuuiogasfri<|ue  et  du  grand  syuipa- 
thiifue  :  le  premier  est  exeitnni  du  fonctionneineni  de  la  glande,  le  second 
modérateur.  Si  Ton  supprime,  expérimentalement,  le  sue  pancréatique,  on 
déferminc»  une  grande  altération  dans  l'absorption  des  graisses  :  il  y  a  beau- 
coup d'expériences  de  laboratoire  ci  de  faiU  clinicpies  qui  le  démontrent  ;  on 
a  exagéré  l'action  de  la  bile,  bien  «pi'elle  soit  un  adjuvant  utile. 

Le  professeur  Baldi  (Arch,  UaL  di  Biologia,  1897)  a  étudié  et  comparé 
Faction  des  deux  glandes  dans  l'absorption  de  la  graisse,  cbez  des  chiens 
portant  les  uns  des  fistules  |>ancréatiques  et  les  autres  des  fistules  biliaires, 
et,  d'accord  avec  Cl.  Bernard,  il  croit  que  le  suc  pancréatique  est  le  prin- 
cipal fîicteur  dans  cette  fonction. 

Cl.  BiTuard  a  observé  «pie  le  ferment  |)ancréatique  a  le  |)ouvoir  de  trans- 
former la  lactose  en  glycose  :  c'est  donc  à  ce  fennent  qu'il  faut  attribuer  la 
transformation  du  sucre  de  lait  dans  le  tube  intestinal. 

L'action  du  pancréas  sur  la  production  pathologiipie  du  sucre  est  un  fait 
hors  de  doute.  Le  diabète  pancréatiipie  est  démontré  par  tous  les  expéri- 
mentateurs, chez  presque  toutes  les  es|MTes  animales.  Cop|>arelli,  opérant 
sur  40  chiens,  constatii  chex  tous  la  glycosurie,  avec  disparition  du  pannieuie 
adipeux  et  diminution  du  volume  des  uuiscles.  Laudmayer  fit  27  extirfm- 
tions  du  |»ancréas  :  la  (piantité  maxima  de  sucre  obsenée  a  été  de  32  gram- 
mes, dans  les  24  heures,  |>our  un  chien  de  î)  kil.  (JOO.  Lépine  est  arrivé 
aux  mêmes  résultats.  Le  professeur  Cop|Kirelli  a  fait  la  contre-épreuve  sui- 
vante :  il  a  fait  un  extrait  de  |)ancréas  en  solution  physiologique  et  injecté  ce 
liquide  dans  la  cavité  abdominale  d'un  chien  auquel  on  avait  enlevé  le  ]>an- 
créas  et  «pii  par  cela  même  était  diabéticpie  ;  il  a  vu  que,  3  heures  aprt»s 
l'injection,  le  sucre  commentait  h  diminuer,  pour  dis|)araître  conqtlètement, 
chez  la  |)lupart  de  ses  chiens  d'expérience.  Cette  expérience,  plusieurs  fois 
répétée,  donna  toujours  le  même  résultat,  et  l'auteur  pense  que  le  pancréas 
prépare  une  substance  qui  <»nq)éche  la  transformation  du  glycogène  en 
glucose. 

Vanni  confirme  ces  expériences  dans  un  travail  de  contrôle;  Baldi  a 
démontré  (pu\  chez  les  animaux  aux(pu*ls  on  extrait  le  pancréas,  la  formation 
du  sucre  continue,  bien  cpie  dans  leur  alimentution  n'entn'ut  pour  rien  les 
hydrates  de  carbone  vi  même  dans  le  cas  où  ils  sont  à  jeun.  Ceci  démon- 
trerait, d'après  cet  auteur,  «pie  h»s  animaux,  connue  les  plantes,  forment  le 
sucre  par  synthèse  ;  et  il  croit  «pie  ce  n'est  jms  par  un  processus  d'autopha- 
gisme,  parce  (pi'il  n'y  a  pas  de  relation  entre  le  sucre  et  l'azote  éUminé;  il 
croit  aussi  (pi'un  morceau  de  pancréas  inqtlanté  dans  l'abdomen  empêche  la 
glycosurie  ciiez  les  animaux  aux(piels  on  a  enlevé  le  pancréas.  Toutes  ces 
expériences  ne  scmt  cpie  la  confirmation,  en  partie,  de  celles  de  Minkowski, 
de  même  rpie  de  celles  de  Thiroloix  :  il  a  vu  (pie  l'extiritation  du  pancréas 
produit  une  hypertrophie  considérable  des  glandes  duodénales,  qui  peuvent 
remplacer  le  pancréas  dans  ses  fonctions  digestives,  mais  non  dans  sa  fonc- 
tion régulatrice  de  la  consonnnation  du  sucn\  Qu(»lle  est  la  ])athogénie  de 
ce  diabète?  Les  opinions  sont  divisées  entre  les  ex|»ériment4iteurs. 

Montiiori,  liant  les  vaisseaux  qui  vont  au  pancréas,  a  vu  augmentir  la 
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quantiU^  de  surre  dans  le  sang;  niais,  on  liant  les  vaisseanx  (|ni  vont  au  foie, 
le  sucre  diminue  :  Fauteur  déduit  que  le  paneréas  a  pour  fonction  <renipé- 
cher  l'action  productive  propre  du  foie.  D'autres  considèrent  le  diabète  pan- 
créatique comme  une  auto-intoxication;  le  suc  pancréatique  neutraliserait 
les  substances  toxiques  qui  se  produisent  dans  le  tube  intestinal  et  (pti  vont 
agir  sur  les  cellules  hépatitpies  ((jaglio  et  L.  Fuckett).  W.  Kiiusch  a  vu,  en 
opérant  sur  des  oiseaux,  que  le  foie  continuait  à  fabriquer  du  sucre  chez 
les  animaux  sans  pancréas  et  (pie,  faisant  Textirpation  du  foie,  1<*  sucre 
cessait.  Ceci  démontre  que  la  destruction  du  pancréas  ne  donne  ps  lieu  à  la 
formation  de  sucre,  (piand  le  foie  man(|ue,  et  «pie  seulement  il  détruit  celui 
que  le  foie  élabore. 

Pour  Chauveau  et  Kaufmann,  il  v  a  un  centre  frénateur  de  la  fonction 
glycogénique,  situé  dans  le  bulbe,  et  un  centre  d'excitation  situé  à  Textré- 
jiiité  supérieure  de  la  moelle  cervicale.  Les  produits  de  sécrétion,  que  le 
IKincréas  déverse  dans  le  sang,  agissent  sur  ces  centres,  en  sens  invei*se  Tim 
de  Tautre,  excitent  le  centre  modérateur  (»l  modèrent  Texcilateur.  A|)rès 
rextraction  du  j>ancréas,  l'action  du  centre  modérateur  est  détruiU»  et  celle 
de  Texcitateur  augmentée.  Le  pancréas  est  donc  régulateur  de  la  fonction 
glycogéni(pu%  |)ar  l'intermédiaire  des  centr(»s  nerveux. 

Étiologie.  —  L'infection  du  pancréas  peut  se  faire  par  diverses  voies  et 
ses  maladies  peuv(Mit  reconnaître  beaucoup  de  causes.  1)<*  prime  abord,  les 
maladies  infectieus(»s  généralisées  peuvent  se  localis(*r  tlans  cet  organe, 
connue  dans  un  autre  quelconque  :  c'est  pour  cela  que  Ton  trouve  cet 
organe  malade  dans  la  petite  vérole,  la  rougeole,  le  typhus,  la  granulie,  (*tc. 
Certains  éUits  généraux,  avec  altération  de  la  nutrition,  connue  l'arthritisme, 
|H>uvent  avoir  une  action  sur  lui  ;  nous  avons  trouvé  sur  le  cadavre  d'un 
enfant  de  très  petits  calculs  dans  le  canal  de  Wirsung,  calculs  «pu'  existaient 
aussi  dans  la  vésicule  biliaire.  Cet  enfant,  pendant  la  vie,  avait  expulsé  dans 
h»s  fèces  i\v  grandes  cpiantités  de  calculs  :  son  pèn»  souflrait  de  calcids  héjw- 
tiques  et  sa  mère  était  asthmatiipie. 

La  tuberculose  du  pancréas  est  fréipiente  :  cet  organe  peut  être  atteint  à 
sa  surface,  connue  il  arrive  dans  la  tuberculose  des  ganglions  mésentéri(pu's; 
|M)ur  Klip|K*l  et  Lefas,  la  tuberculose  d(*  cet  organe  se  réduit  uni(piement  à 
des  adénopatliies  péri  et  intra-vis<*érales,  en  t(*nant  conqttc*  cpie  Kh*bs  a 
démontré,  dans  le  tissu  normal  <lu  pancréas,  b(*aucoup  et  de  vrais  gangli<ms 
lynqJiatiques. 

Les  conduits  excréteurs  du  |»ancréas  jMMivent  s'enllaumier  par  l'action 
d<»s  micro-orgïuiismes  de  l'intestin  et  celle  affection,  nonnnée  splénil<'  |mu* 
Lancereaux,  est  [dus  couunune  (pt'on  ne  se  le  figun*. 

Certains  parasites  sont  capables  d'atta(pier  celle  gland<'  et  d'y  développer 
des  lésions  considérables:  nous  mentionncM'ons  les  kvsles  bvdatiiuies  et 
aussi  les  ascarid<'s  loud)ricoIdes  si  counnims  dans  r<'nfance.  Liétaud  a  publié 
des  cas  de  ces  |»arasit(*s  introduits  dans  le  canal  cliolé<loqu(*  (*t  dans  U*  canal 
INincréaticpie  ;  Ihivaine  mentionne*  (piatre  cas,  de  liiêra,  Antelin,  liartholin 
et  lleyne}\  dans  h^s^piels  le  canal  de  Wirsung  éliût  obstrué  par  les  ascarides. 

l^s  traumatisuu's,  si  couununs  dans  l'enfanci*,  dét<Tminent  souvent  des 
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héinormgies  pancréatiques  dont  les  conséquences  peuvent  amener  la  mort  à 
bref  délai. 

Syphilis,  —  Dans  la  syphilis  héréditaire,  on  trouve  parfois  le  pancréas 
atteint  de  sclérose.  Millier,  dans  quelques  cas  de  s)'|)hilis  héréditaire,  a 
trouvé  le  pancréas  semé  de  gommes  miliaires,  et  Klippel  et  Lefas  ont  trouvé 
des  hémorragies  disséminées  dans  le  tissu  de  Torgane.  Les  maladies  du  foie 
se  conq)li(pient  souvent  avec  celles  du  pancréas;  ceci  s'explique  en  tenant 
compter  de  Tunion  physiologi(|ue  et  anatomique  des  deux  organes  qui  débou- 
chent dans  la  même  anse  intestinale  et  se  trouvent  dans  le  même  milieu 
microbien. 

Chez  les  petits  cardiaques,  morts  en  asystolie,  nous  avons  trouvé  souvent 
le  pancréas  augmenté  de  volume  et  fortement  congestionné. 

Les  kystes  hydatiques  du  pancréas  sont  rares,  même  dans  notre  pays  où 

abondent  les  tumeurs  de  cette  nature  :  les  D"  llerrera  Vegas  et  Cranwell, 

.dans  leur  ouvrage  sur  les  «  Quistes  IIidatidicos  »,  citent  le  cas  d'un  enfant 

de  14  ans.  Les  kystes  hémorragiques  dus  à  des  traumatismes  sont  aussi  rares. 

L'arrêt  de  développement  du  pancréas,  décrit  par  Lancereaux  sous  le  nom 
d'aplasic^  pancréatique,  est  anatomiquement  curactérisé  par  la  petitesse  de 
cet  organe,  avec  intégrité  apparente  de  ses  éléments.  Cette  maladie  se  présente 
chez  les  adcdescents. 

Parmi  les  tumeurs  du  pancréas  qu'on  a  trouvées  chez  les  enfants,  on  peut 
citer  le  sarcome  primitif  (Litten,  Deustche  Med.  Wochenschrift^  1888). 

Anatomie  pathologique  et  bactériologie.  —  La  cause  qui  provoque, 
dans  la  majeure  partie  des  cas,  des  lésions  du  pancréas,  est  Tinfection  qui 
peut  atteindre  cet  organe  par  le  conduit  de  Wirsung,  par  les  vaisseaux 
sanguins,  par  les  vaisseaux  lynqihatiques  et  par  propagation  de  voisinage 
(l)eguy,  «   Les  Pancréatites  »,  Journal  des  praticiens,  1898). 

La  bact('»riologie  des  pancréatites  a  été  étudiée  par  divers  auteurs  • 
Dieckhoff,  Simon  et  Douglas,  Stanley,  ont  trouvé  le  colibacille.  Le  même 
microbe  associé  au  staphylocoque  blanc  a  été  trouvé  par  Paye;  Kœrte  et 
Klienne  ont  trouvé  le  colibacille  associé  au  streptocoque  et  au  diplocoque. 
Kitz  a  isolé  un  bacille  mal  déterminé  et  comme  probable,  le  staphylococcus 
cilreus;  Dieckhoff  signale  le  pneumocoque.  En  faisant  des  cultures  du  contenu 
du  conduit  de  Wirsung  chez  les  enfants  morts  de  gastro-t»ntérite,  nous  avons 
trouvé  dans  certains  cas  le  bacillus  coli  pur,  dans  d'autres  le  bacillus  coli 
mêlé  au  staphylocoque  blanc,  et  dans  d'autres  nous  avons  trouvé  seulement  le 
sta|)hyloco(pie.  Kn  prenant  avec  une  pipette  la  pulpe  pancréatique,  nous  avons 
obtenu  dans  les  cultures,  dans  certains  cas,  le  colibacille  pur  et,  dans  d'autres, 
associé  au  staphyloco(|ue. 

Naturellement,  pour  (pu>  ces  constatations  bactériologiques  aient  toute 
leur  valein*,  il  est  nécessaire  ((ue  les  autopsies  soient  faites  immédiatement 
après  la  mort,  ce  (pii  est  difficile  en  certains  cas  et  en  certiiins  pays. 

En  outre,  Kli|>pel  et  Lefas  ont  trouvé  le  pancréas  lésé  dans  le  ty[)hus,  la 
pneumonie  infectieuse  et  la  dysenterie  ;  le  bacille  de  Koch  est  capable  de  pro- 
duire des  lésions  dans  le  pancréas,  en  suivant  les  voies  indiquées. 

Tous  c(»s  germes  sont  capables  d'agir  sur  le  pancréas  d'une  façon  aiguë, 
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en  lésant  In  glande  on  peu  de  lenips  :  dans  cet  ordre  d'idées,  nous  pouvons 
placer  les  pancréatites  suppurées,  dans  h^squelles  Kœrte(Surles  pancréatites 
suppurées,  Congrès  de  Moscou,  ou  Gazette  hebd.  de  méd.  et  chiv.,  1897) 
adineltait  déjà  que  rinfection  bactérienne  pouvait  suivre  deux  voies  différentes  : 
rorigine  des  abcès  peut  être  uiétastatique  ou,  plus  fréquenuuent,  être  le  ré- 
sultat d'une  propagation  de  l'intlaunnation  de  Tinti^stin  ou  des  conduits 
biliaires,  par  Tinterniédiaire  du  canal  de  Wirsung.  Etienne  (Sur  les  pancréa- 
tites suppurées,  Arch,  MëiL  ex,  1898)  adiiiei  aussi  ces  mêmes  voies  pour  la 
suppuration  du  pancréas  et  ajoute  la  propagation  par  continuité. 

Dans  les  infections  ascendantes,  la  |)ancréatite  suppurée  pourra  se  pro- 
duire :  1*  si  le  canal  de  Wirsung  reste  béant  (pancréatites  chroniques); dans 
ce  cas,  le  litpiide  ne  joue  plus  le  même  rôle  nu^canique  protecteur;  2*  dans  le 
cas  011  il  y  aurait  un  obstacle  au  cours  des  liquides  excrétés,  soit  par  obstruc- 
tion par  un  calcul,  soit  par  compression  extrinsèque;  .V  dans  les  cas  d'apport 
direct  du  duodénum  par  le  canal  de  Wirsung.  Dans  la  pyémie,  la  glande  peut 
être  infectée  par  la  voie  sanguine  et  aussi,  par  cette  même  voie,  le  pancréas 
peut  suppurer  dans  la  |)yléplilébite. 

A  rilôpital  des  Enfants,  nous  avons  observé  un  cas  de  cette  nature 
chez  un  enfant  de  8  ans  «pii,  à  la  suite  d'une  appendicite  chrcmique  avec 
|>etit  abcès  péri-appendiculaire  et  ])erlbration  de  l'appendice,  avait  eu  une 
suppuration  de  tout  le  systèiiu;  porte  et  dont  les  veines  du  pancréas  conte- 
naient des  caillots  purulents.  Le  pancréas  était  augmenté  de  volume,  friable, 
et  de  la  surface  de  coupe  sortait  une  quantité  de  pus  de  couleur  semblable  à 
celle  du  chocolat,  pus  contenu  en  grande  partie  dans  les  veines  du  [mncréas. 
Le  système  veineux  du  foie  avait  les  mêmes  altérations. 

I^  suppuration  peut  aussi  s'installer  dans  le  pancréas  par  contiguïté  d'une 
lésion  de  voisinage,  comme  dans  les  ulcères  de  l'estomac  et  du  duodénum  ; 
ces  ulcères  peuvent  se  perforer  et  produire  des  abcès  pancréatiques. 

Dans  les  abcès  du  pancréas,  nous  pouvons  distinguer,  auatomiqucfnent, 
deux  classes  différentes  :  les  abcès  circonscrits  et  la  suppuration  en  masse. 

Ihms  le  premier  cas,  il  peut  exister  dans  le  pancréas  une  ou  (ïlusieurs 
cavités  contenant  un  liquide  jaun.àtre,  épais,  ou  une  seule  cavité  de  grandeur 
variable.  La  cause  la  plus  conunune  de  ces  abcès  est  Tangio-pancréatite  sup- 
purée, localisée;  il  arrive  |}our  cette  glande  ce  qu*on  a  admis  pour  le  foie, 
c'est-à-dire  qu'une  angiocolite  peut  se  terminer  par  la  formation  d'abcès 
localisés  du  foie.  Dans  d'autres  cas,  ces  abcès  peuvent  êtiTdusà  une  infection 
sanguine,  et  DIancard  a  pu  trouver  à  l'autopsii*  d'un  enfant  mort  de  la  petite 
vérole  une  quantité  de  petits  abcès  «lans  le  pan<*réas. 

Li  seconde  foruK*  de  suppuniti(m  du  pancréas,  la  |>ancréatit(*  suppurée 
diffuse,  jHuit  aussi  être  Ir  résultat  d'une  infection  ascendante  des  voies 
d'excrétion  pimcréati(|ue.  Ihms  cette  forme,  le  |Kmcréas  est  augmenté  de 
voiimie,  se  laisse  dilacérer  sans  difficulté,  jirésente  une  coloration  blanche 
ros4*e  ou  jaunâtre  et  de  la  surface  de  section  sort  en  na|>|>e  un  liquide  jaunâtre; 
ce  liquide  peut  aussi  sortir  d'un  grand  nondire  de  |)oints  dans  lesquels  on 
observe  de  |>etites  cavités.  Les  lésions  histologifpu's  «pi'on  trouve»  ilans  les 
{NUicréatites  sup|)urées  varient  selon  le  moment  au(|uei  on  les  observe.  Quand 
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le  proce^isus  vient  de  comiiiencer  et  est  dû  à  une  infection  des  conduits  pan- 
créatiques, on  trouvera  des  lésions  de  ces  conduits  dans  les  acini  glandulaires. 

Ikins  le  conduit  de  Wirsung,  Dupré  a  observé,  dans  un  cas  de  cette*  nature, 
que  la  nnupieuse  se  tuméfie  et  se  recouvre  dun  exsudât  constitué  en  |mrtie 
|)ar  di^|uauiation,  par  sécrétion  de  ccsiiiénu'sépitlieliunis,  et  par  des  leuco- 
e)ii»s.  En  niéuie  temps,  la  coucIïc  sous-mu(pieuse  présente  ses  vaisseaux  très 
iujiTtés  et  il  existe  une  finaude  infiltration  IcucocvUiire;  cette  infiltration  se 
fait  chaque  fois  plus  abondante,  et,  en  dernier  lieu,  les  {mrois  du  conduit  se 
détruisent  en  (pn^lcpies  parties  et  spécialeuM»nt  dans  l(»s  petites  ramifications. 
Ikins  les  acini,  il  y  a  à  la  fois  des  lésions  des  cellules,  du  tissu  conjonctif  et 
dt*s  vaisseaux.  Les  cellules  se  tuméfient,  |)erdent  leur  contour,  et  le  noyau 
fi'apnenté  finit  par  disparaître:  en  même  temps,  on  observe  une  énorme  iniil 
tration  de  leucocytes  «pii  pénètrent  dans  la  lumière  <le  Tacinus  et  à  un  moment 
donné  détruisent  complètement  la  structure  de  Facinus.  On  trouve  à  sa  place 
une  cavité  dans  laquelle  on  n'observe  plus  (pi'un  grand  amas  de  leucocytes  : 
la  glande  est  ainsi  transformée,  dans  cette  partie,  en  un  petit  abcès  à  la  for- 
mation duipiel  prennent  part  plusieurs  acini  voisins. 

Si  Ton  étudie  l'autre  variété  de  pancréatite  suppurée,  c'est-à-dire  la  paroi 
d'un  ancien  abcès,  on  pourra  observer  que  cetti»  paroi  est  formée  pîu*  des 
mailles  de  tissu  conjonctif,  au  milieu  descpielles  se  tnmve  une  grande  infil- 
tration de  buicocytes,  et  Ton  n'observe  cpie  des  restes  des  acini  glandulaires. 

Dans  tous  les  abcès  du  pancréas  publiés  justpi'à  ce  jour,  on  a  trouvé 
connue  agents  producteurs  le  colibacille,  le  staphylocoque  doré  et  des  bacilles 
mal  déterminés. 

l'ne  autre  lésion  aiguë,  qui  peut  être  aussi  produite  par  des  bactéries 
dont  la  virulence  a  étc»  augmentée,  c'est  la  pancréatite  hémorragique,  afîec- 
tion  (pii  a  été  bien  étudiée  par  S.  Illava  (Cotu/rès  de  Moscou,  1897)  et  j>ar 
Carnot  (Soc.  UioL  19  février  1898).  Pour  le  premier,  la  païu'réatite  hémor- 
ragicpie  est  |)roduite  en  cerl^ûns  cas  par  infarctus  (*mboli(pie,  bien  que, 
expériuu'ntaleuu»nt,  il  n'ait  pas  pu  roblenir  chez  le  chien.  Nous  croyons 
(pi'il  (»st  très  dilficile  ([u'il  se  fasse  un  infarctus  hémorragique  dans  le  pan- 
créas par  obstruction  d'im  de  ses  vaisseaux,  éUmt  donnée  la  grande  <piantité 
d'anastomoses  (pii  existent  entre  ceux-ci.  l'ne  autre  des  c^ïuses  de  ces  pan- 
créatites  hémorra^icpies  serait,  d'après  cet  auteur,  l'injectiimintra-canalicu- 
laire  de  bactéries  virulentes,  et  cep(*ndant  les  résultats  de  l'expérience  ont  été 
négatifs:  expérimentalenuMit,  il  a  obtenu  des  pancréatites  hémornigi(|ues  en 
injectant  dans  les  conduits  |)ancréatiqnes(hi  suc  gastrique  hyperacide  ou  une 
solution  chlorhydrique.  Dans  ce  cas,  riiémorragie  se  produirait  par  action 
toxique  primitive  et  aiito-digestion  consécutive  des  tissus  pancréatiques. 

Carnot  a  été  plus  heureux  (pie  Illava  dans  s(»s  expériences  et  a  pu  obtenir 
les  lésions  qui  nous  occupent  en  inject^-uit,  soit  dans  la  glande,  soit  dans  le 
conduit  de  Wiisnnff,  des  colihacill(*s  très  virulents,  et  non  seulement  il  a 
obtenu  cette  alleclion  avec  des  bactéries,  mais  aussi  avec  des  toxines  et  s|)è- 
cialement  avec  la  toxine  diphtérique*,  (let  auteur  a  démontré  aussi  que  les 
hémorragies  pancréaliipies  peuvent  se  produire  avec  des  diastases  (papaine, 
extrait  de  pancréas  de  porc  à  haute  dose).  Le  pancréas  ainsi  altéré  peut  pré- 
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sonter  une  infillration  saiifçiiinc  de  toute  la  glande  et  dans  ces  cas  il  se  prcv 
si^ente  augmenté  de  volume,  on  ne  distingue  pas  sa  lobulation  et  à  la  surface 
de  section  op  trouve  une  coloration  rouge  noirâtre  et  en  iFautres  points 
vineuse  ou  rose. 

Dans  d'autn»8  cas,  Fliémorragie  se  localise  en  un  point  du  pancréas  et  la 
eollcH:lion  sanguine  occupe  de  [iréférence  Tarrière-cavité  des  épiploons,  avec 
tendance  à  refouler  en  haut  festomac  et  en  bas  les  cùlon  et  mésocôlon  trans- 
vers4*s.  Cette  cavité  renferme  un  liqui(}i»^ânguinolentmélé  à  des  caillots  d*une 
couleur  noii-ûtre  et  en  voie  de  digestion  provoipiée  par  le  ferment  pancréa- 
ticpu^  qui,  de  la  glande,  se  déverse  dans  cette  cavité  et  qui  a  pu  être  reconnu 
par  Texamen  attentif  des  investigateurs. 

Si  Ton  ouvre  le  duodénum,  on  trouve  que  sa  liuniére  peut  contenir  du 
sang  en  grande  quantité  et  (pi'il  sort  par  le  canal  deWirsung. 

A  l'état  normal,  on  trouve  dans  Tintestin  une  grande  quantité  de  bactéries 
qui  peuvent  y  vivre  sans  causer  de  dérangements  et  dont  quel(|ues-unes  inter- 
vieiment  dans  la  digestion  pour  la  favoriser  ou  la  conq)léter;  mais  quand  la 
virulence  de  ces  germes  augmente,  alors  non  seub^nent  leur  action  peut 
altéivr  la  mmpieuse  intestinale,  mais  elle  se  traduit  aussi  par  des  altérations 
qui  j)euvent  se  produire  dans  cbacim  des  viscères  de  l'individu  attacpié.  Fré- 
quemment on  observe  cette  exaltiition  de  la  virulence  des  germes,  chei  les 
enfants,  dans  lesinflaunuations  du  tube  digestif:  et,  en  ce  qui  concerne  notre 
travail,  nous  devons  dire  que  déjî\  dans  le  duodénum  on  observe,  connue 
germes  ca])ables  dV»lre  pathogènes,  diverses  variétés  de  staphylocotpies, 
streptocoques  et  colibaciUes.  Ce  sont  là  les  giM'uies  (|ue  nous  avons  trouvés 
ch(*z  les  enfants  morts  (rentérite,  enfants  dont  nous  avons  pu  faire  Tautopsie 
imuHHliatement  après  la  mort.  Dans  un  de  ces  cas,  le  staphylococpie  doré 
remportait  en  nombre  sur  les  autres  germes. 

Le  conduit  de*  Wirsung  <pu  débouche  dans  cette  |)artie  de  Tintc^stin  si 
riche  en  bactéries  u*écha|>|)e  pas  aux  lois  générales  de  Tétiologie  établies  par 
Dupré  (Les  Infections  biliaires,  Thèse doci.^  Paris)  |)our  le  foie,  pour  la  paro- 
tide parClaisse  et  l)u|)ré,  pour  les  voies  urinaires  par  Albarran. 

Dîuis  tous  ces  conduits  qui  débouchent  dans  des  cavités  infectées,  on 
obs(»r\e  que  leur  di^rnièn;  partie  seulement,  avant  r(*nd)oucbure,  est 
septicpie. 

Pour  ce  (pii  a  trait  au  |>ancréas,  nous  pouvons  dire  que  déjà  Etienne  et 
Meyer  ont  démontré  (pu»  celte  loi  est  exacte  ()our  le  conduit  pancréatique  du 
chien.  Kn  outre,  de  récentes  études  ont  démontré  que  le  colibacille  et  le  bacille 
du  ty|>lms  ont  une  grande  mobilité,  un  pouvoir  de  pénétraticm  dans  les  con- 
duits beaucoup  plus  grand  «pie  celui  des  autres  germes  (pii  vivent  d'habitude 
dans  rinteslin  et  qui  manquent  de  umbilité.  Ainsi,  dans  le  typhus,  on  accepte 
(|ue  les  conduits  biliaires  n»stent  longlenq)s  infectés  par  son  bacille. 

Mais  alors,  si  ces  infections  se  font  dans  les  voies  biliaires,  pourquoi  n'en 
s<»rait-il  pas  de  même  pour  les  voies  pancréati(|ues  (|ui  sont  en  relation  si 
intime  avec  les  |>r(*mières  et  débouchent  enseudde,  dans  le  même  milieu 
bactérien?  Nous  pens<ms  et  croyons  avoir  pu  démontrer  «pie,  dans  les  lésions 
inflanunatoires  de  rintestin,il  est  fréquent  que  les  mêmes  micro-(»rgauisuu»s 
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qui  ont  enflammé  le  tube  intestinal  pénètrent  clans  les  conduits  pancréatiques 
pour  produire  des  lésions  inflanunatoires. 

Si  Ton  examine  avec  soin  Tampoule  de  Vater  d'un  enfant  niprt  d'inflam- 
mation intestinale  aiguë,  ce  qui  attirera  l'attention  est  que  cette  ampoule,  du 
C(Ué  de  la  muqueuse  intestinale,  se  présente  saillante,  tuméfiée,  avec  une  colo- 
ration rou^eAtre  et  de  petits  points  ecchymotiques  ;  son  réseau  vasculairc  est 
très  injecté;  si  nous  examinons  sa  lumière,  nous  voyons  quelle  est  diminuée 
et  recouverte  d'un  exsudât  muqiieux  qui,  dans  certains  cas,  est  très  intense, 
au  point  dohstriuM*  la  lumière  du  conduit.  Si  nous  ouvrons  la  majeure  partie 
du  trajet  d(;  ce  conduit,  nous  verrons  que  sa  surface  interne  se  présente  aussi 
congestionnée  et  sa  mu(|ueuse  tuméfiée;  si  nous  examinons  le  pancréas,  nous 
le  trouvons  tuméfié  et  se  laissant  dilacérer  aisément. 

Si  nous  examinons  au  microscope  cliacune  de  ces  parties,  nous  trouvons 
que,  dans  l'ampoule  de  Vater,  tint  la  nnupieuse  intestinale  qui  la  recouvre 
que  la  imupieuse  qui  tapisse  la  lumière  du  conduit  présentent  leurs  cellules 
épithéliales  tuméfiées,  desquamées  etquel(|ues-unes  ayant  subi  la  transforma- 
tion muqueuse.  Dans  la  sous-muqueuse,  on  observe  une  intense  congestion 
des  vaisseaux  et,  entre  ceux-ci  et  les  fibres  conjonctives,  une  abondante  infil- 
tration i\v  leucocyt(»s.  Si  nous  examinons  le  |Kmcréas,  nous  trouvons  que  les 
cellules  des  acini  présentent  des  proc<»ssus  de  tuméfaction  trouble  et  des 
dégénérescences  granulo-graisseuses  ;  il  y  a  injection  vasculaire  et  des  leu- 
cocytes autour  des  acini.  Dans  les  fins  conduits  pancréatiques,  mêmes  lésions 
(jue  dans  les  grands.  De  ces  études  nous  pouvons  déduire  que,  dans  les 
entérites  aiguës,  on  peut  observer  des  processus  inflammatoires  aigus  de  la 
glande  pancréatique  et  que,  pour  jiroduire  cette  inflammation,  il  faut  faire 
intervenir,  non  seulement  l'inflammation  ascendante  des  conduits  pancréa- 
ti(|ues,  mais  encore  ce  fait  <jue  les  toxines  qui  sont  charriées  par  le  torrent 
circulatoire  peuvent  |)ar  cett(î  voie  déterminer  des  lésions  du  pancréas. 

Ces  pancréatit(»s  aiguës  non  seulement  sobservent  dans  les  entérites 
aiguës,  mais  encore  dans  le  cours  d'infections  et  d'intoxications  générales 
(diphtérie,  pneumonie,  ty|)lius,  lièvre  jaune,  etc.).  De  seudilables  altérations 
ont  été  groupées  |mr  Kli|>p^l  sous  le  nom  de  pancréas  infectieux.  Richar- 
dière,  (larnot  et  d'autres  ont  pu  confirmer  ces  observations. 

Pancréatites  chroniques. — Jusqu'ici  nous  n'avons  étudié  que  les  lésions 
aiguës  produites,  |)ar  les  microbes  cités,  dans  la  ghuide  pancréatique  ;  mais 
quel<pi(»s-uns  de  c(»s  germes  peuvent  agir  sur  la  glande  d'une  façon  moins 
bruUde  et  (*n  un  la|)s  de  tem|)S  plus  long,  et  alors  il  se  fait  dans  la  glande  un 
processus  inflammatoire  chronique.  De  même  que  dans  les  gastro-entérites 
aiguës  nous  trouvions  des  germes  dont  la  virulence  exaltée  causait  des  lésions 
intenses  sur  le  pancréas  (colibacille,  staphylocoque,  streptocoque),  de  môme, 
dans  les  gastro-entérites  chroniques,  ces  mêmes  germes,  mais  avec  une  vini- 
lence  moindre,  sinstîillent  dans  le  pancréas  et  spécialement  dans  ses  con- 
duits, pour  déterminer  des  lésions  inflammatoires  chroniques. 

Il  y  a  déjà  jdusienrs  années  ipie  nous  nous  sommes  occupés  d'étudier 
l'état  du  pancréas  dans  les  inflammations  chnmiques  des  voies  digestives 
(A.  Arraga  et  M.  Vinas,  Sclérose  du  pancréas  consécutive  aux  gastro-entérites 
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chroniques,  Arch.  de  Méd.  des  Enfants,  Paris,  n^7,  1900)  clnous  avons  pu 
observer  (jue  le  processus  a  une  prédilection  mar(|uée  pour  les  conduits  pan- 
créatiques et  se  distribue  de  là  aux  autres  portions  de  la  glande. 

Si  nous  examinons  un  pancréas  atteint  de  ces  lésions,  ce  qui  attirera 
notre  attention  sera  la  diminution  de  volume  de  cet  organe;  ses  lobidessont 
un'eux  marqués  que  normalement,  et,  si  nous  faisons  une  incision,  nous  ver- 
rons que  le  couteau  crie  en  pénétrant  dans  le  parenchyme.  Si  nous  ouvrons 
le  duodénum  et  examinons  Tampoule  de  Vater,  nous  trouverons  que  la  mu- 
queuse qui  recouvre  le  côté  de  l'intestin,  dans  certains  cas,  présente  une  co- 
loration rougeàtre  alternant  avec  des  points  grisâtres  et  d'autres  poinb  rouges 
que  la  pression  ne  lail  pas  disparaître.  Si  nous  ouvrons  le  conduit  de  Wir- 
sung,  nous  le  trouvons  couvert  d'une  légère  couche  de  mucus.  Le  poids  de 
la  glande  est  un  peu  diminué. 

L'étuile  microscopique»  est,  dans  ces  cas,  plus  intéressante.  Si  nous 
examinons  le  conduit  de  Wirsung  à  peu  de  distance  de  son  emboucbure,  ce 
qui  attirera  notre  attention,  en  plusieurs  cas,  est  que  Tépithélium  (|ui  le 
recouvre  a  disjiaru  presque  complètement;  la  \ïsxvo\  de  ce  conduit  est  très 
épaisse  et  constituée  par  des  stries  fibreuses,  au  milieu  desquelles  il  y  a  une 
|»etite  infiltration  de  leucocytes.  Un  note  aussi  une  vascularisation  très  mar- 
quée et  des  vaisseaux  très  dilatés  dans  l'épaisseur  du  tissu  conjonctif. 

Dans  d'antres  cas,  le  processus  n'est  pas  aussi  avancé  et  l'on  peut  voir 
répithélimn  de  revêtement  atta(|ué  de  processus  de  dégénérescence  :  tumé- 
faction des  cellules,  le  noyau  se  fragmente  et  se  colore  mal;  d'autres  cellules 
prennent  la  forme  de  calices  et  l'on  observe  des  gouttelettes  de  nmcus  dans 
leur  intérieur.  Beaucoup  de  ces  cellules  se  desquament  et  peuvent  contribuer 
à  former  un  bouchon  muqueux.  Si  nous  continuons  l'examen  de  ces  conduits 
dans  leurs  diverses  ramifications,  nous  trouverons  que  ces  lésions  varient 
suivant  la  durée  de  la  lésion. 

Ainsi,  dans  «pielques-uns,  uous  trouverons  que  ces  petits  conduits  n'ont 
pas  de  revêtement  épithélial  ;  leurs  parois  sont  très  épaissies  par  des  fibrilles 
conjonctives  au  milieu  desquelles  on  observe  une  légère  inlilti*ation  leucocy- 
taire. De  ces  petits  conduits  s'irradient  des  bandes  de  tissu  conjonctif  épaisses 
qui  ou  suivent  la  |)ériphérie  du  lobule,  ou  pénètrent  dans  son  intérieur  en 
le  divisant  en  |)ortions  irrégulières.  On  ]»eut  aussi  observer  que  chaque  aci- 
nus  en  particulier  est  entouré  d'un  tissu  conjonctif  peu  épais,  mais  qui  attire 
Tattention  parce  qu'il  est  toujours  plus  épais  que  le  tissu  qui  forme  la  paroi 
normale  de  Tacinus.  ('.es  lésions  se  manifestent  bien  en  colorant  les  cou|m»s 
avec  Van  Giesen.  Knire  ces  mailles  conjonctives  il  y  a  un  peu  d'infdtration. 
Ifcms  d'autres  <'as,  les  petits  conduits  |)ancréatiques  présentent  encore  un 
revêtement  épitbélial,  mais,  de  ces  cellules,  les  unes  se  trouvent  desqua- 
niées  à  l'intérieur  du  petit  conduit,  d'autres  ont  [lerdu  leur  iu»tteté  de  con- 
tours et  ne  prennent  pas  la  couleur,  non  plus  que  le  noyau;  dans  d'autres 
enfin  on  observe  de  petites  vacuoles.  Les  parois  du  conduit  sont  aussi  épaissies 
et  avec  infiltration. 

Outre  ces  lésions  du  tissu  conjonctif,  (m  trouve  aussides  altérations  dans 
la  cellule  de  l'acinus  pancréatique,  et  ces  lésions  sont  la  tuméfaction  trouble 
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et  la  nécrose  |)ar  coagulation;  dans  ces  cas,  le  noyau  ne  se  colore  pas  cl  les 
cellules  perdent  lein*s  contours.  Ces  lésions  se  trouvent  avec  fréquence  dans 
la  porlion  du  pancréas  proche  de  l'embouchure  du  conduit  de  Wirsung. 

Dans  les  cas  où  rentèrite  a  été  très  htngue,  on  observe  une  dilatation  avec 
stase  des  veines  du  pancréas.  De  tout  cet  ensendjle  de  lésions  nous  pouvons 
déduire  (pie,  dans  les  cas  d'entérite  chronique,  le  processus  inllaunnatoire  se 
propage  par  le  conduit  de  Wirsung  ;  il  se  lait  une  angio-pancréatite  chnmique 
(pii  peut  être  |)ro<luite  par  les  mêmes  agents  patJiogénes  qui  ont  provo(|ué 
Tentériteet  spécialement  par  le  colibacille  (pii,  gr«àceà  sa  mobilité,  est  Tagent 
envahisseur  par  excellence  du  conduit  cholédocpie  et,  on  peut  Taccepter, 
du  conduit  pancréatique. 

Ce  n'est  pas  seuh^nent  par  cette  voie  cpie  peut  se  propager  Tinflauima- 
tion  de  Tintestin  au  pancréas,  mais  encore,  ipioicpie  ù  un  degré  moindre,  par 
voie  lympbati(|ue.  Nous  savons  tous  (\{\v  les  ganglions  lynq)hati(pies  du  mésen- 
tère se  trouvent  enllannnés  dans  h»s  gastro-entérites  chroniques  :  or  donc, 
si  nous  tenons  conq)te  de  Tétroite  relation  «pii  existe  <Mitrela  tête  du  |>ancréas 
et  le  duodénum  et  (pie  dans  cette  partie  il  y  a  des  ganglions  vu  relation  aussi 
étroit(»  avec  h;  duodénum  vi  le  pancréas,  il  nous  sera  permis  d(î  penser  que 
tout  processus  innammatoire  d(»s  ganglions  pourra  atteindre  le  pancréas.  Te- 
nant compte  de  ces  id<»es,  ajnrs  la  publication  de  notre  travail  sur  la  sclérose 
du  ])ancr(»as  dans  h»s  gastro-entérites  chronicpies,  nous  avons  étudié  Tétat 
des  gim|;Iions  et  follicules  lyiiiphati(pies  qui  se  trouvent  autour  du  pancréas 
<»t  particulièrement  de  sa  tête  :  nous  avons  trouvé  des  lésions  inilannnatoires 
des  follicuh^s. 

Les  |)anciTatites  chr(mi(pies  ont  été  |)roduites  expérimentalement  |«ir 
(^arnot,  soit  d'une  manière  iiiécani(pie  (ligature  du  conduit  de  Wirsung,  in- 
jecti(ms  solidifiantes,  calculs,  etc.),  et  dans  ces  cas  la  sclérose  se  faisiiit  par 
rétention  dans  la  glande  d'une  sécrétion  t()xi(pie  et  un  état  de  la  glande  qui 
favorise  \vs  infections  ascendantes,  soit  en  faisant  des  injections  intni- 
canaliculaires  Ac  bacillus  coli,  de  Koch,  etc.,  soit  aussi  en  injectant  des 
toxines  (tuberculine)  ou  des  produits  toxi(pies,  comme  Talcool  naphtolé,  la 
try()sine,  etc.  il  exist(»  aussi  dans  le  pancréas  des  lésions  spécifi(pies  pro- 
duit(*s  |mr  le  bacille  de  Koch. 

La  tuberculose  peut,  par  voie  lymphali(pn\  produin»  une  sclérose  de  la 
«glande;  dans  celte  sclérose,  la  distribution  du  tissu  conjonctif  est  péri-hdm- 
laire  et  parfois  aussi  péri-acineuse.  Les  parties  (|ui  souffrent  le  plus  dans 
c(»tle  sclér(»se  sont  la  tête  et  le  corps,  ces  parties  faisant  constraste  avec  la 
(pieue,  (pii  conserv(*  son  volume  normal. 

Dans  les  cas  d'entérite  chroni(pieavec  tuberculose  intestinale,  nous  avons 
trouvé,  outre  l'an^^io-pancivatite  chroni(pie  d('*jà  d(Trite  dans  cette  maladie, 
d(»  petits  noyaux  tub(»rculeux,  visibles  au  microscope,  situés  entre  les  acini 
glanduiain^s  et  parfois  dans  un  petit  lobule.  La  structure  histoIogi<|ue  est 
celle  (les  lésions  tuberculeuses,  mais  la  nécroser  c(*ntral(^  est  très  abondante, 
de  même  (pie  riiifiltratioii  leucocytaire  :  l(»s  celhiles  épith('*lioïdes  sont  ^ssez 
nombreus(»s.  Les  acini  voisins  présentent  i\i')>  altérations  cellulaires  ;  les 
cellules  p<»rdent  la  netteté  de  leurs  contours  (^t  les  noyaux  sont  mal  teints. 
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Macrnscopiqiicincnt  on  peut  observer  des  abcès  tuberculeux,  ce  qui  est 
très  rare,  ou  de  petits  nodules  caséeux.  11  est  fréquent  que,  dans  les  périto- 
nites tuberculeuses  des  enfants,  la  lésion  se  propage  au  pancréas  par  voie 
lynipliati(|ue  et  alors  les  lésions  se  font  dans  les  ganglions  qui  entourent  le 
pancréas  et  peuvent  même  envahir  les  ganglions  de  cet  organe,  car  Klebs  a 
prouvé  que  le  pancréas  en  contient. 

Une  autre  des  inflammations  spéci(i(|ues  du  pancréas  est  la  syphilis.  Ces 
altérations  peuvent  s'observer  dans  les  cas  de  maladie  héréditaire  ou  acquise: 
Klippel  et  Lefas  ont  observé  des  hémorragies  difluses  dans  le  pancréas  d'un 
enfant  mort  de  syphilis  héréditaire.  Nous-mêmes  avons  examiné  deniièrement 
le  pancréas  d'un  enfant  hérédo-syphilitique,  mort  d'une  gastro-entérite  chro- 
ni(|ue,  et  avons  observé  seulement  des  lésions  de  sclérose  ])éri-lobulaire  et 
de  l'angio-pancréatite.  Dans  les  syphilis  ac(|uises,  le  pancréas  est  moins  sou- 
vent atta(|ué  que  la  rate,  le  foie  et  les  os  ;  mais  il  Test  plus  souvent  (|ue 
l'intestin,  le  cceur  et  le  thymus  (Schlesinger,  Virchotvs  Arch.,  vol.  154, 
1898).  Le  lieu  d'élection  pour  les  lésions  est  la  tôte  du  pancréas  et  pres(|ue 
toujours  le  duodénum  présente  aussi  des  lésions  spécifiques.  Les  gomiifes 
sont  rares  :  généralement  on  trouve  des  lésions  de  sclérose  interstitielle 
diffuse.  On  observe  une  prolifération  du  tissu  conjonctif  inter-acineux,  les 
vaissc»aux  s<mt  attaqués  d'endo-périartérite  et  entourés  de  tissu  conjonctif.  Ce 
tissu,  par  conqiression  des  cellules  des  acini,  produit  des  processus  de  né- 
<Tobiose.  Dans  les  conduits  pancréati(|ues,  on  n'observe  point  d'altérations. 

Connue  résultat  de  processus  inflammatoires  des  conduits  pancréatiques, 
nous  pouvons  encore  citer  la  production  de  calculs  :  pour  Klippel  et  Lefas, 
ces  calculs  auraient  la  même  pathogénie  que  les  calculs  biliaires  et  nous 
siivons  qu'on  tend  aujourd'hui  à  accepter  que  la  formation  des  calculs  est  la 
résulUmti^  d'une  infection  atténuée  des  voies  biliaires  par  le  coli-bacille  et  le 
bacille  typhi(|ue  :  ces  germes  pourraient  produire  le  même  résultat  dans 
h'  conduit  pancréali(|ue.  Les  calculs  pancréati<|ues  sont  composés  de  phos- 
phate de  chaux.  Parmi  les  infections  du  pancréas,  citons  encore  celles 
4pie  produit  le  scolex  du  taenia  échinocoque.  Chez  les  enfants,  on  ne 
connaît  «pi'un  cas,  cité  par  llerrera  Vegas  et  Cramwell  (op,  cit.)  :  le  kyste 
éUiit  situé  à  la  tête  du  pancréas  et  comprimait  le  canal  cholédoque. 

Les  tumeurs  «pfcm  observe  parfois  chez  les  enfants  sont  les  kystes.  Ces 
tunK'urs,  bien  étudiées  par  Adoiie  (Contribution  à  C étude  des  kystes  du 
fpfincréas.  Th.  Bordeaux,  1898)  et  par  Tulasane  (Étude  des  kystes  du  pan- 
créas. Th.  Paris,  1898)  se  localisent  avec  fréquence  dans  la  (|ueue  <»l  le 
4'orps  du  pancréas,  peuvent  ac<pu';rir  un  grand  volume  et  alors  refoulent  l'es- 
tomac en  avant  et  le  cùlon  transv(*rse  en  bas  et  en  avant  ;  en  arrière,  ils  pi*u- 
vent  comprimer  les  vaisseaux  pré- vertébraux.  Si  le  kyste  s'approche  de  la 
tête,  il  |H'ut  conq)rimer  les  voies  biliaires. 

Le  contenu  de  ces  kystes  est  séreux,  gris  ou  brun;  quand  le  liquide  a 
4'ette  dernière  couleur,  on  peut  trouver  du  sang  mélangé.  L'étude  chimique 
de  ce  liquide  peut  démontrer  la  présence  d'albumine  et  ce  liquide  ]>eut 
avoir  les  propriétés  diastasi<|ues  du  suc  pancréatique.  A  l'examen  micro- 
.scopique,  on  observe  des  gouttes  de  graisse,  des  cristaux  de  phospliate  de 
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chaux,  (les  fçlobules  du  sang  alférés.  La  poche  est  ronde  à  sa  surface 
externe  et  présente  une  couleur  bleuâtre  ;  on  trouve  des  veines  dilatées  au 
niveau  du  point  d'implantation.  La  surface  interne  de  la  poche  est  légcre- 
uient  granuleuse  ou  villeuse  et  présente  des  brides,  comme  la  vessie  à 
colonnes.  Outre  ces  tumeurs,  on  peut  observer  dans  Tenfance  des  sarcomes. 
Ceux-ci  sont  généralement  métastatiques  et  s'observent  dans  les  cas  de 
sarcome  du  rein.  Nous  avons  observé,  dans  deux  cas  de  lymphadénoraes  de 
rintestin,  que  le  pancréas  présentait  plusieurs  nodules  métastati(|ues. 

Symptomatologie.  —  Les  symptômes  présentés  par  les  maladies  du 
pancréas  sont  multiples  et  variés;  les  uns  appartiennent  en  propre  à  la 
glande,  les  autres  sont  provoqués  par  des  lésions  de  voisinage.  En  outre, 
(|uelque  import^mtes  que  soient  les  fonctions  du  pancréas  dans  Téconomie, 
il  faut  considérer  que  beaucoup  d'entre  elles  peuvent  être  remplacées  par 
celles  d'autres  organes,  et  ceci  expli<jue  comment  des  lésions  graves,  trouvées 
à  l'autopsie,  n'ont  pas  donné  de  signes  révélateurs  pendant  la  vie  du  sujet. 

En  outre,  la  situation  que  le  pancréas  occu|)e  dans  la  profondeur  de  la 
cavité  abdominale,  où  il  est  couvert  par  d'autres  organes,  rend  presque 
impossible  son  exploration,  et  cela  explique  que  sa  pathologie  ait  été  laissée 
un  peu  dans  l'oubli  et  que  beaucoup  de  ses  lésions  soient  de  véritables 
trouvailles  d'autopsie. 

Les  signes  glandulaires  proprement  dits  sont,  par  ordre  d'importance  . 
la  glycosurie,  la  polyurie,  la  polyphagie,  la  polydipsie,  la  stéarrhée,  la  lipurie 
et  l'amaigrissement  rapide.  C'est  là  le  tableau  de  Vaplasie  de  Lancereaux  en 
y  ajoutant  la  terminaison  par  tuberculose.  La  glycosurie,  dans  V  «  aplasie  », 
a  des  proportions  considérables  et  Lancereaux  cite  un  cas,  dans  lequel  le 
malade  évacuait  jusiju'à  10  litres  d'urine,  dont  le  contenu  en  sucre  était 
de  \  kilogr.  On  peut  ajouter  à  ces  symptômes  quelques  autres,  dont  Tim- 
portance  cependant  est  moindre  :  douleurs  dans  la  région  épigastrique, 
sialorrhée,  constipation  ou  diarrhée,  mehcna. 

Nous  savons  que,  dans  les  extirpations  expérimentides  du  pancréas,  il 
suflit  de  laisser  une  petite  partie  de  la  glande  pour  éviter  la  glycosurie;  dans 
le  champ  de  la  clinique  tout  change  :  le  diabète  pancréatique  peut  exister, 
(|uand  bien  même  on  conserverait  une  partie  de  la  glande.  Mais  alors  ce 
n'est  pas  seulement  le  pancréas  (|ui  est  en  cause,  car  les  causes  qui  provo- 
ipient  le  diabète  gras  coïncident  aussi. 

Dans  les  pancréatites  aiguës,  la  glycosurie  fait  quelquefois  défaut  :  elle 
est  plus  conmume  dans  les  pancréatites  chroniques,  dans  les  scléroses,  la 
tuberculose  et  peut-être  chez  les  syphilitiques  (Richardière  et  Carnot). 

La  stéarrhée  est,  coumie  nous  l'avons  dit,  un  signe  d'insuffisance  pancréa- 
tique et  sera  d'autant  plus  accentuée,  s'il  existe  en  môme  temps  une  sup- 
pression de  la  bile  par  compression  du  canal  cholédoque.  Les  fèces  sontalors 
onctueuses  et  laissent  sur  leur  passage  une  surface  huileuse;  d'autres  fois 
on  voit  de  petites  boules  blanchâtres,  onctueuses,  de  la  grosseur  d'un  pois, 
solubles  dans  l'éther  et  combustibles  :  en  les  dissolvant  dans  l'étlier,  on  peut 
en  séparer  la  graisse.  Dans  certains  cas  de  stéarrhée  diabétique,  les  petits 
malades  utilisent  seulement  56  pour  iOO  des  graisses  ingérées. 
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Zitîhl  a  décrit  dos  cristaux  microscopiques  de  matières  grasses  :  ceux-ci 
se  trouvent  dans  les  cas  d'obstruction  simultanée  des  canaux  cholédoque 
et  de  VVirsung  (Arch,  (jênér,  de  Médecine,  n"  57,  Paris,  1884). 

Quelques  auteurs  croient  que,  même  en  supprimant  la  graisse  dans 
lalimentation,  la  stéarrhée  persiste.  Clarck,  Kriedreicli  pensent  que  cette 
graisse  provient  de  désassimilation  des  tissus. 

Cette  élimination  de  graisse  se  fait  aussi  par  Furine  ;  de  là  la  lipurie, 
observée  depuis  longtemps  par  les  médecins  anglais,  accompagnant  la  glyco- 
surie et  la  stéarrhée.  llarley,  entre  autres,  dans  son  œuvre  sur  TUrine, 
dit  que  le  diabète  s'accompagne  quelquefois  d'urine  «  chyleuse  ».  Bence 
Jones  et  Beale  ont  constaté  aussi  la  simultanéité  de  la  lipurie  et  du  diabète; 
mais,  ce  qui  leur  échappait,  c'était  la  relation  de  ces  symptômes  avec  Fin- 
suflisance  pancréati(|ue.  Ce  symptôme  s'explique  par  la  propriété  que  pos- 
sède le  pancréas  de  déconq)oser  les  graisses  en  acides  gras  et  glycérine. 
Quand  la  sécrétion  pancréatique  externe  devient  insuffisante,  une  partie  des 
graisses  qui  n'ont  pas  été  décomposées  s'élimine  par  les  fèces  et  l'autre  par- 
lie,  absorbée  au  moyen  de  la  sécrétion  intestinale  et  de  la  bile,  s'élimine  par 
Turine  (I^ncereaux).  Un  autre  synqitôme  d'altération  du  pancréas  est  la 
pigmentation  de  la  peau  qui  arrive  quelquefois  à  donner  la  physionomie 
et  l'aspect  d'un  mulâtre  :  chez  certains  enfants  atteints  d'entérite  chro- 
nique, nous  avons  pu  noter  ce  symptôme  qui  avait  attiré  l'attention  des 
parents. 

Les  hémorragies  pancréatiques  ont  une  symptomatologie  brusque,  qui 
pt^rmet  quehpiefois  de  les  diagnostiquer.  L'intensité  de  la  douleur  et  le  lieu 
où  elle  se  produit,  dans  la  région  épigastrique,  les  vomissements  parfois 
incoercibles,  la  diminution  des  forces,  le  collapsus,  sont  autant  de  sym- 
ptômes qui  parfois  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  :  chez  les  enfants,  dans 
lesquels  l'artério-sclérose  inancpie,  ces  hémorragies  sont  dues  à  des  trauma- 
tismes:  la  mort  dans  ces  cas-là  est  d'habitude  rapide  et  parfois  subite.  Ces 
symptômes  résultent  des  connexions  du  pancréas  avec  le  sympathique  abdo- 
minal. Aux  altérations  et  symptômes  cités,  on  peut  ajouter  l'altération  des 
traits,  l'excavation  des  yeux,  la  «  face  grippée  »,  le  refroidissement  et  la 
cyanose  des  extrémités,  comme  chez  les  sujets  atteints  de  péritonite.  Le 
pouls  est  petit,  filiforme,  accéléré  et  la  respiration  anxieuse,  difficile  et  fré- 
quente :  par  exception  il  y  a  de  la  fièvre.  Les  facultés  mentales  sont  parfois 
abolies  (Lancereaux). 

Les  symptômes  des  pancréalites  tuberculeuses  sont  nuls  toutes  les  fois 
qu'il  s'agit  d'une  simple  granulie  pancréatique  :  les  troubles  qu'elles  déter- 
minent se  confondent  avec  les  troubles  concomitants  des  autres  organes. 
Quand  les  ganglions  tuberculeux  voisins  du  pancréas  acquièrent  un  grand 
volume,  ils  irritent  le  plexus  solaire  et  alors  il  est  coimnun  de  voir  se  mani- 
fester une  douleur  sourde  et  intermittente  :  la  glycosurie  et  la  lipurie  se 
manifestc^nt  peu  souvent  dans  ces  éUits  :  mais  le  marasme  et  la  maigreur, 
[n*opres  aux  maladies  du  pancréas,  se  présentent  parfois  dans  la  tubercu- 
lose de  cette  glande.  Ces  lésions  attaquent  de  préférence  la  tête  et  le  corps 
de  la  glande,  pendant  que  la  queue  contraste  par  son  aspect  normal. 

(il  AtauQA  m  m.  rt^AB.} 
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Parmi  les  symptômes  de  voisinage  on  peut  placer  la  pif^mentation,  attri- 
buée par  Aran  à  la  pression  que  les  ganglions  tub(»rculeux  péri-pancréali- 
ques  déterminent  sur  les  branches  ou  ramifications  du  plexus  solaire. 

Un  autre  symptôme  produit  par  lésion  de  voisinage  est  Tictère:  toute 
lésion  de  la  tête  du  pancréas  peut  supprimer  le  cours  de  la  bile;  la  simple 
congestion  de  la  glande  peut  l'occasionner  et,  peut-être,  beaucoup  d'ictères, 
appelés  catarrhes  biliaires,  et  (|ui  disparaissent  |)lus  ou  moins  i*apidement, 
sont  dus  à  cette  cnuse;  il  suffit  de  rappeler,  connue  nous  l'avons  dit,  que 
beaucoup  d'individus  ont  leur  conduit  cholédoque  (|ui  chemine  dans  l'épais- 
seur du  tissu  pancréatique  et  tout  accroissement  dans  le  volume  de  celui-ci 
peut  le  comprimer.  Certains  cas  de  sclérose  du  pancréas  s'accompagnent  de 
cirrhose  hépatique  chez  l'enfant;  ceci  n'a  rien  d'exti'aordinaire,  car  les 
mémfîs  facteurs,  qui  agissent  chez  l'adulte,  produisent  leurs  effets  chez  l'en- 
fant: tels  sont  la  syphilis,  le  paludisme  et  l'alcoolisme  (Lancereaux). 

Les  excréments  décolorés  ou  argileux  ont  été  également  donnés  comme 
un  signe  important  d'obstruction  des  voies  pancréatiques  (Walker  :  Significa- 
tion clinique  des  fèces  décolorées  sans  ictère  et  leur  relation  avec  les  maladies 
du  pancréas.  Med,  ch.  frans.,  London,  t.  XWIII,  page  25).  Dans  les  deux 
cas  observés  par  Walker,  les  conduits  biliaires  étaient  sains.  Comme 
symptômes  réflexes  on  a  observé  aussi  du  ho(|uet,  des  vomissements. 

Lhydropisie,  quand  elle  accompagne  la  sclérose  du  pancréas,  dépend 
d'une  cirrhose  hépatique  concomitante:  il  arrive  de  même  avec  le  meliena  et 
Thématémèse:  cela  s'explique,  connue  nous  Tavons  déjà  indiqué,  par  les 
relations  anatomiques  et  physiologiques  des  deux  glandes. 

Nous  parlerons,  pour  terminer  ce  chapitre,  des  altérations  qui  se  préson- 
tent  dans  le  sang,  dans  les  cas  de  dégénérescence  du  pancréas. 

Les  expériences  de  Katz  et  Winckler  démontrent  ((ue  le  sang  présente 
une  double  altération  :  une  tendance  très  mar(|uée  à  la  coagidation  et  une 
augmentation  considérable  dans  le  nombre  des  leucocytes  (Éludes  expi»ri- 
mentales  sur  la  dégénérescence  du  pancréas.  Arch.  /'.  Verdaungn- 
Krankheiten,  lY-ô-lSDH).  Ces  auteurs  pensent  que  la  destruction  du  tissu 
pancréatique  et  spécialement  des  noyaux  de  leurs  cellules  doit  nécessairement 
déterminer  Tapparilion  delà  nucléinedansle  milieu  sanguin  :  de  cette  favon, 
l'injection  de  nucléine  dans  le  sang  produit,  connue  Ton  sait  par  les  travaux 
de  Korbackzewski,  une  hyperleucocytose  maniresle:  on  s'explique  par  là 
l'augmentation  des  leucocytes  dans  le  cours  des  maladies  du  pancréas  et  de 
la  même  façon  on  comprend  l'augmentiUion  de  la  fibrine  et  de  la  coagu- 
labilité.  Un  autre  symptôme  mentionné  par  Edwards  (Helation  d'un  cas  de 
pancréatite  aiguë  probable,  sui\ie  de  guérison  :  Plnlndelpliin  med.  Jour.y 
9  avril  1898),  est  l'absence  d'indican,  dans  des  conditions  capables  de  le 
produire;  dans  la  ligature  du  conduit  de  Wirsung,  on  noterait  une  diminu- 
tion considérable  d'indican,  et  Edwards  donne  ce  lait  comme  un  symptôme 
de* pancréatite  aiguë. 

Les  symptômes  de  voisinage  que  nous  avons  cit»''s  auparavant  :  compres- 
sion du  cholédocjue,  obstruction  du  conduit  de  Wirsung,  irritîUion  du 
plexus  solaire,  etc.,  ne  s'observent  que  dans  les  altérations  ou  tumeurs  de 
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la  fèto  du  pancréas  cl  de  la  partie  adjacente  ;  car,  si  ces  processus  se  locali- 
sent dans  la  queue,  ils  |)euvent  passer  inaperçus  et  le  diagnostic  devient 
impossible. 

Les  symplùnies  observés  dans  le  cours  des  gastro-entérites  chroniques, 
chez  les  enfants,  et  principalement  dans  les  cas  termines  par  la  mort,  sont 
des  symptômes  caractérisés  par  ime  dyspepsie  gastro-intestinale  invincible, 
contre  les(|uels  ont  échoué  la  médicxition  et  Falimentation  ;  nous  avons  été 
<les  premiers  à  attribuer  ces  faits  à  la  sclérose  du  pancréas,  dans  notre  travail, 
publié  dans  les  Archives  de  Médecine  des  Enfants  (juillet  1900),  qui 
rapporte  deux  cas  de  sclérose  du  pancréas  dans  les  gastro-entérites  infan- 
tiles chroniques.  Ces  relations,  entre  certaines  gastro-entérites  chroniques  et 
la  sclérose  du  pancréas  chez  les  enfants,  avaient  passé  inaperçues  au  point 
ile  n(»  pas  figurer  dans  les  traités  de  Pathologie  de  Tenfance  jusqu'à  Tépoque 
de  notre  travail,  au  moins  dans  les  traités  arrivés  à  notre  connaissance  : 
notre  excellent  maître,  le  U""  Combv,  les  mentionne  dans  la  dernière  édition 
<le  son  remanpiable  Traité  des  Maladies  de  l'Enfance. 

Les  symptômes  de  la  sclérose  du  pancréas,  dans  les  gastro-entérites 
chroni(pies,  se  confondent  avec  ceux  de  latrophie :  cette  émaciation  si  carac- 
téristique dans  les  maladies  du  pancréas  et  si  fréquemment  terminée  par  la 
luberculose.  La  stéarrhée  est  fréquente,  de  môme  que  les  fèces  décolorées  et 
argileuses,  alternant  avec  des  poussées  d'entérite  aiguë,  dysentériques  parfois 
i»t  terriblement  fétides  :  ces  fèces  sanguinolentes  indiquent  une  profonde 
altération  de  la  muqueuse  intestinale  et  celle-ci  dépend  à  son  tour  du  manque 
de  l'action  simultanée  des  deux  sucs  pancréatique  et  biliaire,  par  altération 
et  dégénérescence  de  leurs  viscères  respectifs. 

Kn  effet,  beaucoup  de  physiologistes  s'accordent  à  attribuer  à  ces  sucs, 
outre  l'action  de  leurs  ferments  sur  Talimentation,  une  action  excitante 
spéciale  sur  le  protoplasma  de  Tépithélium  de  la  muqueuse  intestinale  ;  au 
point  (|ue  l'absence  de  ces  sucs  compromet  la  vitalité  de  la  um(|ueuse,  Tem- 
péche  de  se  régénérer,  et  va  même  jusqu'à  la  rupture  des  capillaires  avec 
production  de  mehena,  entérorragie,  etc.  Ileclar  et  Wellen  ont  vu  se  pro- 
duire tous  les  phénomènes  hémorragiques,  chez  des  chiens  avec  fistule 
biliaire  et  privés  de  pancréas. 

Waller  et  Duval  acceptent  Faction  directe  du  suc  sur  la  vitalité  de  l'épi- 
thélium  intestinal.  Dans  certains  cas  de  gastro-entérites  chroniques,  nous 
avons  vu  se  produire  de  la  glycosurie,  bien  (jue  celle-ci  ne  soit  pas  un  sym- 
ptôme fré(|uent,  et,  à  l'autopsie,  nous  avons  trouvé  le  pancréas  sclérosé;  dans 
ces  cas,  il  est  très  connnun  de  trouver  la  dégénérescence  graisseuse  et  la 
sclérose  du  foie  accompagnant  celle  du  pancréas. 

Diagnostic.  —  Les  considérations  exposées  ci-dessus  montrent  les 
difficultés  (pi'on  a  pour  distinguer  les  symptômes  propres  des  maladies  du 
pancréas  et  les  symptôm<\s  présentés  par  les  organes  qui  l'entourent  : 
d'autre  imrl,  le  pancréas  est  un  organe  dont  quelques-unes  des  fonctions 
peuvent  être  suppléées  par  d'autres  organes,  connue  l'estomac,  le  foie  et  la 
muqueuse  intestinale,  et  même  par  les  glandes  salivaires,  et  si  ceux-ci  sont 
!^ins,  les  maladies  de  la  glande  peuvent  rester  occultes,  mais,  n.éme  de 
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cette  façon,  nous  pensons  que,  si  le  clinicien  est  prévenu  et  s'il  examine 
avec  attention  Torganisuie  du  malade,  il  peut  arriver  à  découvrir  les  mabdies 
de  cette  ^dandc  :  en  effel,  nous  souunes  |)ersuadés  que,  souvent,  les 
maladies  du  pancréas  sont  méconnues  |)arce  quon  ne  pense  pas  à  la  glande, 
à  cause  de  l'habitude  qu'on  a  de  ne  point  s'occuper  d'elle  et  ceci,  non 
seulement  au  chevet  du  malade,  mais  encore  au  moment  de  Tautopsie. 

Sahli  a  trouvé  une  méthode  qui  consiste  à  durcir  la  gélatine  par  la 
formaline,  donnant  une  substance  qu'il  nounne  glycoïde;  avec  cette  sub- 
stance on  fait  des  capsules  qui  peuv(»nt  résister  pendant  8  heures  à  Taetion 
du  suc  gastrique,  pendant  Qu'elles  se  dissolvent  au  contact  du  suc  intestinal 
en  moins  de  5  heures.  Si  Ton  enferme  dans  ces  capsules  un  dérivé  io<lique, 
soit  un  iodure  ou  15  centigramuuîs  d'iodoforme,  on  verra  paraître  Tiodc, 
chez  un  sujet  normal,  au  bout  de  4  à  U  heures  après  l'ingestion  delà  capsule. 
Si  la  digestion  pancréatique  est  altérée,  c'est-à-dire,  s'il  y  a  insuffisance  plus 
ou  moins  couq^lète  du  pancréas,  l'iode  ne  s'éliminera  que  plus  Uxnl  ou  i^ias 
du  tout.  Pour  mettre  cette  méthode  en  praticpie,  Bourget,  de  Lausanne  (La 
digestion  \mncvèai\quc.  Journal  des  praticiens,  page  816, 51  décembre  1897) 
indique  le  procédé  suivant  :  on  mouille  une  feuille  de  papier  de  filtre  blanc 
avec  une  solution  d'amidon  au  vingtième,  on  la  laisse  sécher  et  après  on  la 
divise  avec  un  crayon  en  carrés  de  20  centimètres.  On  verse  au  milieu  de 
chaque  carré  deux  ou  trois  gouttes  d'une  solution  de  sulfate  d'ammoniaque 
au  vingtième;  on  laisse  sécher  à  l'abri  de  la  lumière;  ceci  fait,  on  prescrit 
au  malade  de  cracher  chaque  quart  d'heure  dans  ces  casiers,  après  avoir 
noté  l'heure.  Par  la  coloration,  on  connaîtra  le  moment  de  l'apparition  de 
l'iode  et  le  degré  d'absorption  selon  la  coloration. 

Nous  n'avons  pu  mettre  en  praticpie  cette  méthode  si  séduisante  a  pre- 
mière vue,  mais  nous  avons  cru  devoir  la  mentioimer. 

Traitement.  —  Des  expériences  faites  ])ar  divers  opérateurs,  chez  les 
animaux  auxquels  on  avait  enlevé  le  pancréas,  il  découle  (pie  (pielques  sym- 
ptômes produits  ()ar  cette  extirpation  disparaissent  en  introduisant  dans 
l'organisme,  par  la  voie  abdominale  ou  gastriipie,  le  suc  |)ancréatique  d'un 
autre  animal  :  il  en  est  ainsi  pour  la  glycosurie  et  la  stéarrhée.  iledon  et 
il'aulres  avec  lui  ont  vu:  V  Qnt'  si,  chez  un  chien  aucpiel  on  a  greffé  un 
morceau  de  pancréas,  on  extirpe  le  pancréas,  la  glycosurie  ne  se  produit  pas; 
2"  si,  à  ce  chien  privé  du  |)ancréas,  on  enlève  la  greffe,  la  glycosurie  se  pn'*- 
.scnte  et  diue  jusqu'à  la  mort.  Masuyama  et  Schild  (Sur  la  manière  de  trai- 
ler  la  stéarrhée  diabétiipie  avcT  des  préparations  de  pancréas,  Zeitschr,  f, 
didtet.  physik.  Thérapie j  vol.  .",  ISÎM))  mentionnent  un  cas  de  sU'arrhée 
diabéli(pie  dans  le(piel,  en  donnant  au  malade  192  grammes  dégraisse  |)ar 
jom*,  seulement  tlfi  j>our  100  étiûent  utilisés  et,  en  donnant  eu  même  temps 
100  grammes  de  pancréas  trituré,  la  (piantité  de  graisse  utilisée  montait  à 
05  pour  100;  cette  rpiantité  descendait  de  nouveau  juscpi  à  56,9  pour  100 
quand   on  supprimait  le  ])ancréas. 

Laudmeyer  (Zeiischrifi  biologie,  vol.  51,  pages  12  à  85,  187i|  a 
noté,  chez  les  animaux  auxquels  on  avait  extirpé  le  |)ancréas,  que,  en  ajoih 
tant  du  pancréas  de  mouton  cru  à  h'ur  aiimenUition,  on  augmente  considé- 
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rahlemcnt  la  quantité  de  substances  albuminoidcs  et  de  graisses  absorbées. 

En  présence  de  ces  faits,  les  cliniciens  n'ont  pas  manqué  d'administrer 
des  préparations  de  cette  glande  aux  malades  attaqués  d'insuflisance  pan- 
créatique. Lancereaux,  dans  les  cas  d'aplasie  pancréatique,  a  employé  des 
jmncréas  de  mouton  lincment  hachés,  avec  des  résult^its  excellents.  Peut- 
être,  dans  certaines  formes  rapidement  mortelles  de  diabète  juvénile,  les 
injections  de  suc  i)ancréatique  frais  contribueraient  à  éloigner  le  tenue 
fatal. 

Le  meilleur  régime  et  le  plus  approprié  pour  les  maladies  du  pancréas 
repose  sur  la  connaissance  que  nous  avons  du  fonctionnement  de  celte 
glande  :  par  conséquent,  les  aliments,  (|ui  ont  besoin  d'être  atta(|ués  par  le 
suc  de  celte  glande,  doivent  être  supprimés  et  l'indication  formelle  consiste 
à  conseiller  ceux  qui  sont  digérés  par  les  sucs  gastrique  et  duodénaux. 

On  proscrira  donc  les  substances  grasses,  tandis  que  les  albuminoîdes, 
le  lait  et  les  peptones  seront  recommandés.  La  stéarrhée,  le  vomissement,  la 
diarrhée,  s'ils  indiquent  une  insuffisance  de  la  sécrétion  pancréati(|ue 
externe,  conduiront  à  prescrire  les  excitants  des  glandes  du  duodénum; 
une  abondante  glycosurie  et  une  maigi'eur  excessive  indiqueront  l'adminis- 
tration des  sucs  frais  du  pancréas  de  bœuf  ou  de  mouton  (Lancereaux). 

Hors  ces  cas,  la  thérapeutique  du  pancréas  manque  de  moyens  «t  est 
(|uelque  peu  empirique.  Les  mercuriaux  semblent  être  les  seuls  agents  qui 
excitent  la  sécrétion  de  celte  glande  (lancereaux). 

Nous  avons  employé  la  pilocarpine,  qui  a  une  action  positive  sur  la  sécré- 
tion du  suc  pancréati(|ue  et,  sous  son  influence,  nous  avcms  vu  modifier  favo- 
rablement certaines  gastro-entérites  chroniipies  qui  avaient  jusque-là  résisté 
à  tout  traitement.  Conmie  traitement  des  hémorragies,  on  ouvrira  labdomen 
.sur  la  ligne  médiane  et  on  fera  un  tauq)onnement.  Contre  les  abcès  il  faut 
<Mnployer  la  laparotomie  suivie  de  drainage  ;  mais  avant  on  devra  faire  la 
suture  du  |)éri(oine  pariétal  aux  lèvres  de  Tincision  abdominale. 

Les  kysles  du  pancréas  seront  traités  par  la  laparotomie  médiane,  Tinci- 
.sion  du  sac  et  le  drainage  ;  c'est  là  le  procédé  qui  a  le  mieux  réussi,  Textir- 
pati(»n  totale,  (|uand  elle  est  |»ossible,  restant  le  trait^Miient  de  choix.  (Icmtre 
les  tumeurs  solides,  si  on  essaye  l'extirpation  totale,  il  faut  faire  la  laparo- 
tomie médiam*,  formant   un  pédicule  avec  la  tumeur  qu'on  sectionne. 

Pour  arriver  à  la  glande  par  voie  abdominale  antérieure,  il  faut  diviser 
T)  fois  le  péritoine  :  1"  le  feuillet  pariétal  antérieur;  2°  épiploon  gastro- 
hépatique  et  mésocolon  transverse;  5°  feuillet  pariétal  postérieur.  Ci»  sont  là 
les  points  de  repère  que  donne  Sandras  (Contribution  à  l'étude  de  la  topo- 
graphie et  lie  la  chirurgie  du  pancréas.  Écho  mêd,  de  Lyon,  n"  115,  1899), 
4|ui  est  un  de  ceux  qui  se  sont  occupés  de  la  chirurgie  du  pancréas. 
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ASCITE 

PAR  LE  fy  G.  ARÂOZ  ALFARO 

Professeur  à  la  Facultt'  do  luédocino  de  Buenos  Aires,  Jfédorin  du  service  d'enfants 

de  l'Hôpital  San  Roque. 

On  désigne  sons  le  nom  d'ascite  lont  épanclioment  de  sérosité  dans  lîi 
grande  cavité  péritonéale,  que  cette  sérosité  soit  restée  limpide  et  citrine, 
ee  qui  est  le  cas  de  beaucoup  le  plus  commun,  ou  qu'elle  soit  mélangée  à  une 
quantité  plus  ou  moins  grande  de  sang  (ascites  liémon^agiques)  ou  trans- 
formée, par  un  mécanisme  encore  très  mal  connu,  en  un  liquide  spécial 
d'apparence  laiteuse  ou  chyleuse  (ascite  lactescente,  ascite  chyti forme). 

D'après  son  origine  étymologique  (du  grec  à<jx6^,  outre),  le  mot  ascite 
ne  préjuge  donc  rien  sur  la  nature  du  liquide  épanché,  et  il  faut  toujours, 
quand  on  en  parle,  spécifier  les  caractères  particuliers  à  cliaque  cxis.  Pour 
ce  qui  concerne  le  péritoine,  nous  n'avons,  jwis  plus  que  pour  les  autres 
séreuses,  de  mots  distinctifs  pour  les  simples  transsudats  et  pour  les  exsu- 
dats  inflammatoires;  mais  les  collections  purulentes  ne  sont  pas  ordinaire- 
ment comprises  dans  cette  désignation  générale  et  nous  pensons  qu'il  y  a 
un  véritable  intérêt  à  maintenir  nettement  la  distinction,  car  les  facteurs 
étiologiques,  le  tableau  clinique,  le  pronostic  et  le  traitement  diflerent 
presque  toujours,  considérablement,  dans  les  cas  de  simple  ascite  ou  dans 
ceux  d'épanchement  purulent  (péritoniteH  suppnvées). 

Chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  l'ascite  n'est  donc  pas  une  maladie 
spéciale,  mais  seulement  un  symptôme  (|ui  peut  i)rovenir  de  maladies  et  de 
lésions  bien  diverses,  mais  qui  est  d'un  intérêt  assez  grand  pour  mériter 
une  courte  étude  d'ensemble  qui  nous  permettra,  d'ailleurs,  de  discuter  et 
de  cherchera  résoudre  la  (piestion,  si  controversée,  des  ascites  dites  essen- 
tielles ou  idiopatln'ques. 

Fréquence.  —  On  ne  voit  pas  souvent  Fascite  chez  les  enfants,  mais  il 
y  a  lieu  de  distinguer,  à  ce  sujet,  les  difl'érents  âges,  c^ir  si  on  la  trouve 
rarement  dans  les  premières  années  de  la  vie,  elle  devient,  par  contre,  assez 
fréquente  au  cours  de  la  deuxième  enfance,  et  c'est  justement  à  cette  der- 
nière période  qu'on  observe  certaines  modalités  cliniques  particulières. 

Au  moment  de  la  naissance,  l'enfant  peut  déjà  ()résenter  de  l'ascite,  et 
l'épancheiiient  peut  même,  dans  ces  cas,  être  sullisamment  grand  pour 
constituer  une  cause  de  dvstocie. 
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Ces  cas  (Vascite  congénitale,  qui  s'acconi|)agnent  quelquefois  d'liydi"aHi- 
nios,  et  qui  sont  en  sonuiic  assez  rares,  ont  rendu  nécessaire,  plus  d'une 
lois,  la  ponction  évacuatrice,  pour  pouvoir  terminer  raccoucheuient.  Le 
plus  souvent,  on  a  trouvé  une  néphrite  ou  une  péritonite,  en  rapport  quel- 
<|uefois  avec  une  infection  puerpémle  de  la  mère. 

Nous  ne  croyons  pas  nécessiiire  de  nous  arrêter  plus  longtemps  sur  cette 
forme  d'astite,  qui  sera  traitée  en  d'autres  chapitres  de  ce  même  ouvrage  et 
nous  renvoyons,  pour  Tétude  de  la  question,  aux  articles  de  M.  Condiy 
sur  les  péritonites  aiguës  et  de  M.  liallantyne  sur  Vascite  fœtale.  On 
trouvera  aussi  des  renseignements  très  intéressants  dans  la  thèse  de  Quin- 
<|uaud*  et  les  travaux  de  Dùhrssen',  llardouin  et  Moreau'  et  Apert  *. 

Chez  le  nourrisson,  Tascite  est  tout  à  fait  exceptionnelle;  il  y  a  très  |>eu 
d'ohservations  puhliées  et,  dans  ces  derniers  temps,  nous  ne  trouvons  dans 
la  littérature  que  les  cas  très  intéressants  de  Lipriore'  où  la  maladie  avait 
atteint  deux  jumeaux,  fds  de  mère  syphilitique  et  peut-être  intoxiquée  fav 
le  phosphore. 

Après  deux  ou  trois  ans,  on  conunence  déjà  à  l'ohserver  moins  rare- 
mc»nt,  et  (»n  dépassant  Tàge  de  cinq  ou  six  ans,  elle  devient  relativement  fré- 
(|uente;  c'est,  en  effet,  à  cette  période  de  la  vie,  et  jusqu'à  la  puberté, 
cpi'on  observe  le  plus  souvent  les  affections  qu'on  a  appelées  ascite  tubeixU' 
lense  initiale  et  ascite  idiopathique  des  jeunes  filles.  Cette  dernière  dési- 
gnation indi(|ue  déjà  par  elle-même  que  cette  modalité  clinique,  dont  nous 
aurons  à  étudier  plus  Uird  la  nature  et  l'évolution,  est  assez  prédominante 
dans  le  sexe  féminin. 

Description  du  symptôme  <c  ascite  ».  —  Le  début  de  l'ascite  étant  très 
variable  dans  les  diverses  maladies  où  on  peut  l'observer,  nous  nous  croyons 
dispensé  d(^  nous  y  arrêter  l(»ngtemps.  Disons  seulement  que  le  plus  sou- 
vent il  est  insidieux  et  graduel,  excepté  en  des  cas  très  particuliers  sur 
lesquels  nous  aurons  à  insister  ullérii»urement.  Très  souvent  aussi  c'est  sans 
lièvre,  siins  douleurs  et  sans  malais<*  appréciable  (pie  l'épanchement  se 
constitue,  vi  le  gonllementdu  ventre  est  la  première  chose  qui  attire  l'atten- 
ti<»n  du  malade  ou  de  scm  entourage. 

La  distensiim  de  rabdomeiiest,  eneffel,  le  fait  le  plus  saillant;  le  malade 
étant  debout,  c'est  la  partie  inférieure  du  ventre  qui  proéiuine,  constituant, 
«laprès  l'expression  de  M.  Ih'ùhP,  «  un  véritable  prolapsus  abdominal  ». 

Dans  Ir  décubitus  dorsal,  le  ventn»  s'aplatit  et  s'étale,  le  liquide  gagnant 
alors  les  flancs  et  donnant  la  forme  c|u'on  a  désignée  sous  le  nom  de  ventre 
de  batracien.  Cette»  foruu»  peut  d'ailleurs  se  modifier  pres(|ue  toujcuirs  par 
le  changement  de  positicm  du  malade,  le  liquide  obéissant,  s'il  est  libre, 
aux  lois  d(î  la  pesanteur,  et  occupant,  par  consécpient,  toujours  les  régions 
les  plus  déclives. 

(*)  Étiidf^  sur  W  i>!n*r|M'nMiu»  infortioiiv  rlwi  la  r<Miiiii€>  ri  rliox  le  nouvcau-m*.  Thèse  de  Pan'*^  1H7<. 

I*)  Centraib/att  fur  i'ttjnôkolttgie^  IKÎM.  XV,  ii», 

l'j  Hevue  obntètr.  internafionaie,  i>^Xi.  I.  IHl, 

<•)  Arch.  (tr  ttKohtjie,  iHîKi,  XXI,  391». 

l'i  l/a«^iU'  n«'lla  priiiiu  rlà.  Gna.  deglt  Onpedali  e  délie  diitirhe,  IIKMI,  XXI.  HUL'i. 

l";  Manuel  de  mèd,  de  iM'bove  et  Àrhard. 

{A  ALFAXO.^ 
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La  peau  do  l'alulomen  est,  d'ailleurs,  plus  ou  moins  distendue,  déplissée, 
luisante,  quelquefois  d'une  pâleur  mate  ((edème);  des  vergctures  rosées  ou 
blanchâtres  peuvent  s'observer  si  la  distension,  ayant  été  très  grande  aupa- 
ravant, lc»s  libres  élastiques  se  sont  déeliirées,  conune  chez  les  femmes 
enceintes.  Les  veines  sous-culanées  sont  plus  ou  moins  apparentes  et  dila- 
tées, suivant  la  cause  et  le  degré  de  Tascite. 

La  percussion  démontre  que  le  tympanisme  normal  est  limité  à  une 
petite  portion  de  la  région  épigaslricpie  et  des  hypocondres,  et  que  le  reste 
de  l'abdomen  donne  une  matité  absolue  qui  occupe  toutes  les  zones  déclives, 
<ît  qui  est  limitée  en  haut  par  une  ligne  courbe  à  concavité  supérieure.  Cette 
matité  peut,  d'ailleurs,  se  déplacer  avec  les  changements  de  position  du 
corps,  si  l'épanchement  est  libre,  suivant  les  lois  bien  connues  et  sur 
lesquelles  il  serait  oiseux  d'insister. 

La  percussion  associée  à  la  palpation  permet  de  constater  le  phénomène 
plus  particulier  aux  collections  liquides,  la  llnduatiou,  qu'on  perçoit,  on 
le  sait  bien,  en  percutant  avec  une  main  sur  un  des  ilancs  et  en  recevant 
sur  l'autre  main  les  ondes  transmises  par  la  mass(»  liquide.  11  est  bon  d'ap- 
puyer fortement  avec  l'un  des  doigts  sur  un  point  intermédiaire  pour  inter- 
cepter de  cette  fayon  hvs  vibrati(ms  de  la  paroi  même,  qui  pourraient  induire 
en  erreur  dans  certîûns  cas. 

I^  palpation  permet  de  percevoir  une  résistance  diffuse,  plus  accentuée 
dans  les  zones  mates  où  est  le  liipiide,  plus  élastique,  plus  gazeuse  dans  les 
parti(;s  supérieures  où  se  trouvent  les  intestins  refoulés.  Si  la  collection  est 
moyenne  ou  modérée,  on  pourra  aussi  se  rendre  conq)te  de  l'état  du  foie  et 
de  la  rati»,  variable  dans  les  différentes  maladies,  et  on  ()ercevra  de  même, quel- 
quefois, des  masses  irrégulières  ou  l)oss(»lées((/r//rf7?/a:  pêritonêaux^  néoplas- 
tnes)  où,  très  souvent,  la  ()ression  provoque  des  douleurs  ])lus  ou  moins  vives. 

Itarement,  on  perçoit  aussi  (l(»s  froissements  à  la  palpation  qui  peuvent 
disparaître  si  on  presse  beaucoup,  et  (pii  sont  dus  au  frottement  des  deux 
feuillets  péritonéaux  épaissis  et  rugueux.  ï(»ut  ce  que  nous  venons  de  dire 
s'applicjue  aux  épancli(Mnents  moyens,  tels  (|u'onaura  le  j)lus  souvent  l'occa- 
sion de  les  voir:  les  signes  se  modifient  beaucoup  dans  les  cas  d'épancht*- 
ments  très  grands  ou,  au  contraire,  très  petits. 

Dans  les  très  (pvindes  collections,  la  distension  étant  extrême,  ral}do- 
,men  ne  présente  plus  les  formes  que  nous  avons  décrites;  il  est,  au  con- 
traire, globuleux,  plus  ou  moins  sphérique  on  ovoïde;  la  cicatrice  oudiili- 
cale  est  déplissée,  refoidée,  constituant  une  véritable  hernie  lif/uide  {l\os>iwr), 
La  palpation  est  inqxKssible,  et,  à  la  i)ercussion,  on  trouve  à  peine  une  très 
petite  Z(me  lynq)ani(pie  à  l'épigastre;  la  matité  oc('up(»  presque  tout  l'abdo- 
men, et  ses  déplacements  sont  h  peu  ]»rès  nuls  à  cause  de  la  forte  pression 
extra-abdominale.  En  outre  l'abaissement  du  diaphragme  étant  presque 
inq)ossible,  la  respiration  prend  le  type  costal-supérieur;  le  avur  est  refoulé 
en  haut,  <pielquefois  de  toute  la  hauteur  d'un  espace  intercostal.  Les  plus 
petits  mouv(Muents  sont  très  gênés  et  la  n»spirati()n  du  malade  ne  pouvant  se 
faire  |)assablement  que  dans  lattitude  verticale,  la  position  assise  est  obli- 
gîitoire  le  jour  et  la  nuit. 
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Qiinnd,  au  continire,  V éixmchement  est  très  petite  il  peut  faciloinont 
passer  inapervu  si  rexaiuen  u'est  pas  très  minutieux,  et  si  le  niéléorisuH» 
est  très  pr(»noneé,  ce  qui  est  fréquent  cliez  les  enlants. 

Dans  la  preniière  enfance,  il  faut  toujours  compter  aussi  avec  li'S  diffi- 
cultés de  Texainen  provo(|uées  par  les  cris  et  Tagitation  de  Tenfant  cpii,  1res 
souvent,  raidit  les  parois  abdominales  et  rend  prescpie  impossible  la  palpa- 
tion  et  même  une  percussion  soijrneuse. 

Cependant,  en  ré()étant  patieuunent  les  examens  et  en  familiarisant  Ten- 
fant  avec  ceux-ci,  on  arrive  presque  toujours,  par  les  changements  de  posi- 
tion du  petit  malade,  en  évacuant  môme  les  gaz  intestinaux  par  une  sonde 
si  le  météorisme  est  permanent,  à  dépister  Tépanchement  péritonéal  pourvu 
qu'il  soit,  au  moins,  de  quelques  Centaines  de  grammes.  Comme,  d'autre 
I»art,  il  peut  y  avoir  normalement  une  petite  (juantité  de  liquide  dans  la 
cavité,  Uilliet  et  Rirthez*  estiment  qu'on  ne  peut  dire  qu'il  y  a  ascite  que  si 
la  collection  dépasse  120  grammes. 

Nous  ne  parlons  pas  du  toucher  rectal  appliqué  au  diagnostic  des  (>etits 
éjmnchements,  ])arce  que  c'est  un  procédé  difficilement  accepté  par  les 
enfants  (pii,  par  les  mouvements  et  les  efforts,  le  rendent  presque  inutile. 
Le  louchc»r  vaginal  a  pu  fournir  de  bons  renseignements  chez  les  femmes 
adultes,  mais  n'est  pas  naturellement  à  pratiquer  chez  1<^  jeunes  lilles. 

MM.  Variot  et  Chicotot  '  ont  attiré  Tattention  sur  les  services  que  la 
i*adioscopie  et  la  radiographie  peuvent  rendre  pour  le  diagnostic  de  cer- 
tains cas  d'ascite.  En  général,  dans  les  grands  épanchements,  on  remarque 
une  ondire  diffuse  dans  tout  l'abdomen,  mais  se  faisant  plus  intense  dans  la 
régicm  ()nd)ilicale,  et  ayant  l'étendue  de  la  paume  de  la  main  à  peu  près.  On 
perçoit,  en  outre,  le  diaphragme  très  limité  dans  ses  mouvements  et  refoulé 
en  haut;  la  matité  cardianpie  se  trouve,  par  cela  même,  rapetisséc  dans  h» 
sens  vertical.  Mais,  dans  un  cas  de  petit  épanchement  chez  un  nourrisson, 
épanchement  (|ui,  à  cause  d'un  grand  nuUéorisme,  ne  put  pas  être  reconnu 
avec  les  procédés  habituels  d'examen,  l'enfant  éUint  debout,  on  put  perce- 
voir, dans  la  (Kirtie  la  jdus  inférieure  de  Tabdiunen,  une  oud)re  (mdulante 
4|ui  chang<*ait  de  ])lac(>  et  de  forme  en  modifiant  la  position  du  malade. 

Dans  des  cas  difliciles  ou  douteux,  il  faudra  donc  ne  pas  négliger  l'exa- 
men radioscopique,  en  suivant  les  indications  de  MM.  Variot  et  Chicotot. 

Certains  auteurs  ont  insisté  sur  la  fréquence  avec  la(|uelle,  dans  les  cas 
dascile,  se  rétablirait  la  couununication  entre  les  séreuses  péritonéale  et 
vaginale,  le  liquide  abdominal  descendant  alors  dans  la  posititm  debout,  et 
constituant  une  hydrorèle  réductible,  (|ui  pourrait  servir  au  diagnostic  di»s 
petits  épanchements. 

La  ponction  de  Tabdomen  ne  doit  pas  servir  au  diagnostic  de  l'ascile; 
ici,  en  effet,  e!le  ()résenterait  des  dangers  qui  ne  se  retrouvent  pas  dans  les 
autres  organes  ou  cavités  où  elle  est  d'un  usage  courant.  Elle  est,  par  contre, 

<  '  I  Traité  clin,  et  pntt.  tifx  mat.  fie  Cenfanre,  l.  II. 

(')  Appliration  (I<>  In  railioi^M'npIiio  an  diaKHo^tic  d'un  «'|uiiir|ieinpnt  inlra-p4^rilon<*al  latent,  olr. 
BulielinH  de  la  Sttciété  fie  Péfliatrie  de  l*ari»,  IWIf».  Il,  iVi.  —  <>hM»rvationîs  radiosro|iifpi«»s  sur  )«>  «'|>,in- 
rh*»iiii*nls  as<-ili«|ii4's,  olr.  Hull.  et  Hém.  de  ta  S*m\  mètl,  de»  hôp.^  IWI,  XVIII,  tOl. 
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(l'une  iitîlitr  de  premier  orilro,  une  fois  le  diagnostic  posé,  pour  t'Iudier  les 
i-nmt'tères  du  lii]uid<>  et  pour  Toumir,  alors,  des  ren»'(>i||^enicnU  souvent 
indispcnsitlttcs  poiii'  le  din(|;no.stic  de  In  cause  délcriiiiniinle  de  l'ascite. 

Nous  n'insii^terons  |ins  sur  les  symplônies  dépendant  de  (a  compression 
exeirtV  par  te  liquide  nscitique,  les  principaux  ayant  déjà  été  mentionné» 
en  ]HU'lnnt  des  grands  épnnehcments.  Nous  dirons  seulement  i\uc,  à  la 
dyspnée,  nu  reroulement  du  cœur,  à  l'impossibilité  du  sommeil  dans  la 
|M)silion  horizontale,  on  voit  souvent  s'ajouter  In  dysurie,  h  constijuition, 
lies  hénioiToides,  de  l'anorexie  et  des  troubles  dyspeptiques  divers.  L'œdème 
■tes  membres  inférieurs,  une  petite  nlbiiininurie  due  à  de  h\  congestion 
rénnie  par  stase,  [tcuvent  même  exister  sans  qu'il  y  ait  ni  asystolîe  par  lésions 
ranliaqnes,  ni  néphrite.  Il  est  bien  évident,  d'ailleurs,  que  ces  symptàmes, 
dépendant  de  In  conqiression  déterminée  par  le  hquide,  sont  en  relation 
éti-oite  avec  la  quantité  do  celui-ci,  et  qu'ils  ne  s'obsenenl  jkis  dans  les  cas 
d'é|)nncheiuent  jietit  ou  niodért'. 

Les  troubles  de  la  circulation  générale  et  des  autres  viscères,  les  modi- 
fications de  la  température  et  desaôcrélions,  peuvent  ^tretrt's  variables  selon 
in  cause  de  i'ascîte.  Aussi,  nous  ne  les  considérerons  pas  dans  ce  jKiragraphe, 
et  nous  en  renietti-nns  l'étude  an  chapitre  du  diagnostic  étiologiqne. 

Kn  dé(ri\'ant  le^  signes  fournis  par  rins[)ection,  la  palpalion  et  la  per- 
cussion, nous  avons  en  en  vue  surtout  les  asctteg  fib)i-x,  qui  constituent, 
certainement,  les  plus  communément  obser%'ées.  Mais  il  y  a  aussi,  et  cela 
n'esUjuis  rare,  des  é|)nn[licnicnts  limités  en  des  ]>oches  plus  ou  moins  grandes, 
uniques  ou  niullîples,  \wr  des  adliérenros  ou  des  mViuenibnines  qui  acco- 
lent les  deu\  feuillets  pt-rilonéaùx  entre  eux  ou  avec  les  viscères.  C'est  ce 
qu'on  a  ap|H>lé  atcilcK  cloisonnées,  asciles  eiikysiées. 

Les  signes  physiques  que  nous  avons  diVrils  jtius  liant,  la  rt'sistancc  i 
la  |kal|V)tiou.  la  fluctuation,  la  malilé  «>  la  p«Tcussion.  cntoun'-e  de  lympa- 
nisme,  l'ombre  pins  ou  moins  nette  ik  l'examen  nulioscupiquc.  ue  manque- 
niut  |MS  nntureilement  dans  ces  cas  (l'ascite  cnkysiée.  mais  la  fomie 
adoptée  |)ar  \p  liquide,  et  dôcelii'  jKir  ces  divers  uiovens  dV\ploratîon.  ne 
ser;i  jifis  te  in^me  qur  d;i(is  réjiauchement  libre  de  h  gnuide  cavité  jM-rîto- 

'   "~ I  pas  possible  de  déterminer,  [lar  les  cliangements 

lie^^^^^H^I^Uc.  les  (léplacciuents  <lu  liquide  ipie  nous  avons  déi'rîls 
I-.  d'ailleurs,  nwessuire  d'insister  sur  ces 
iiiilenl  ttiut  n.atun>llenienl  des  conditions. 
^r*  l'épnucheinent  se  trouve  enq>risonné  et 
!>éutiol»gi<|nes  bien  iimnues. 
1-  nfliriner  Li  variété  de  lascite  et 
rkaque  i-aii  parlindicr.  il  est  de  la 
Vnu  le  liquide  iftirc  )>:ir  h  pouclion. 
■  iiqiiitlt'^r  |Hvsmle  tait> 
liln-,  Liiili'il    d'une  couleur 
tanito-  Liit>-ii->e  ou  cmnpï- 
,  les  eararliTi"' 
loni  mHi»  avoiis   bit  i 
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lion  en  roiiniitMH'ant  col  arlicle  :  Vancile  séreuse  ou  séro-fibrineuse,  Vas- 
cite  hémorraf/ique^  lascite  cliylense.  Mais,  dans  la  première  catégorie,  il  y  a 
lieu  (le  dis(in<(n<>r  deux  variétés,  Tune  purement  séreuse,  constituée  par  un 
transsudat^  dû  à  des  causes  mécanicpies  ou  dyscrasiques  (hijdropisie  de  la 
cavité  péritonéale),  l'autre  oii  le  li(|uide  est  séri)-lil)rineux,  et  constitue  un 
véritable  exsudât  inflanunatoire. 

Dans  le  premier  cas,  il  est  très  transparent,  citrin,  clair;  la  densité  est 
peu  élevée,  ne  dépassant  jamais  1014;  la  teneur  en  alluunine  est  faible 
(de 0, .Kl à  I  pour  100  et  exceptionnellement  un  peu  plus);  la  fibrine  man(|ue 
complètement:  les  éléments  bistolo^^iques  sont  :  très  rares  leucocytes  et 
quel(|ues  cellules  endotliéliales. 

Au  contraire,  dans  Texsudat  séro-librineux,  le  liipiide  n'est  pas,  en  géné- 
ral, très  limpide;  il  présente  un  certain  trouble  (|ui  a  été  comparé  à  celui 
du  |)etit-lait.  La  densité  est  variable  mais  dépasse  toujours  lOli  ou  1015, 
pouvant  arriver  à  des  chiffres  bien  plus  élevés  (1040  et  même  1000).  La 
teneur  en  albumine  est  considérable  (5  k  0  pour  100  et  même  plus);  la 
fibrine  se  trouve  en  (juantité  plus  ou  moins  grande,  mais  le  liipiide  ne  se 
prend  jamais  en  masse  connue  cela  arrive  dans  les  pleurésies  séro-fibrineuses'. 
Au  microscopt»,  on  trouve  des  éléments  beaucoup  plus  nombreux  (leucocytes, 
cellules  endotliéliales,  (pielques  hématies);  nous  insisterons  sur  les  propor- 
tions et  les  caractères  de  ces  éléments  en  parlant  du  diagnostic  différentiel 
des  asciles  (ciflo-diaguostic). 

dette  distinction  si  nette  n'est  pas  toujours  facile.  Il  y  a  des  cas  mi  les 
caractères  indiqués  ne  se  trouvent  pas  au  complet  et  où  les  chiffres  de  la 
densité,  de  la  teneur  en  albumine,  etc.,  se  rapprochent  trop  de  ceux  qui  ont 
été  donnés  connue  fais:mt  la  distinction,  pour  qu'on  puisse  dire  avec  certi- 
tude s'il  s'agit  réellement  d'une  transsudation  ou  d'une  exsudation. 

On  pourra  alors  se  servir  du  procédé  de  Rivolta  qui,  «l'après  lui,  serait 
tiMit  à  fait  démonsiratif,  et  qui  est  cité  par  M.  Marfan*. 

On  met  '200  grannnes  d'eau  distillée  dans  une  coupe  conique,  et  on 
ajoute  deux  gouttes  d'acide  acéti(|ue  anhydre;  sur  ce  mélange  on  laisse 
lond)er  goutte  à  goutte  le  liquide  ascitique.  Si  ce  liquide  est  inflanunatoire, 
il  laissera  sur  son  trajet  une  traînée  de  couleur  blanc  bleuté,  connue  la 
fumée  d'un  cigare.  Kn  ajoutant  de  l'acide  acétique  anhydre  en  excès,  le  j)ré- 
cipité  se  redissout. 

Le  cai-ai'lèn»  hêmornuiique  du  li(|uide  peut  être  beaucoup  ou  peu 
accentué,  ce  qu'on  peut  apprécier  d'abord  par  sa  couleur  et  puis,  par  h» 
dosage  de  l'hémoghdiine  et  aussi  pur  la  quantité  des  globules  rouges  qu'on 
tnuive  à  l'examen  microscopii|ue.  En  gcméral,  on  se  contente  de  l'apprécia- 
tion visuelle;  la  couleur  du  litpiide  |MMit  aller  depuis  le  rose  clair,  qui  mérite 
à  |MMne  le  nom  d'hémorragique,  juscpiau  rouge  plus  ou  moins  foncé,  rap|>e- 
lant  tout  H  fait   le  sang.  Quehpiefois  aussi,  comme  dans  un  cas  que  nous 

(•)  M.  R»vuT  (!.»'  <liaKno«ilir  «U*  In  iiatiiro  d«'s  t'panrlioiiionls  M'i*o-flhrinniix  do  la  pli'vii».  Thè»r  rte 
PnrÎM,  XW\)  \H*niie  i\\i*'  la  t|u.intit<'  d<"  fUirino  o^t  iiii|M>rtanl(*  non  iMMiUMii*>nl  pour  lo  dia^noittir,  niai« 
pour  l<*  pronoftUr  de  In  inaladit».  Uunnl  aux  rpancliouionti^  ascili<|ucs  il  n'y  a  \t9ii  <>nror*.*  d«*  docuiU4'nl> 
MifUMoU  |H>ur  juKcr  In  (|u<>stion. 

(')  Art.  PtKiToiin:  ti  aMici  i.»  L<i»:.  dans  la  1"*  /million  d«r  rc  même  Traite,  t.  III. 
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avons  observé,  on  trouve  le^  diverses  transfonnations  de  ia  matière  colo- 
rante du  san^,  et  notaiiiinent  la  métlwmoglobine  en  grande  ([iiantiU»;  les 
réactions  chimiques  connues  et,  plus  simplement,  Texauien  spcctroscopique 
permettent  de  la  reconnaître  facilement. 

Dans  les  ascites  chyliformes,  il  y  a  lieu  de  distinguer  diflërentes 
variétés  qui  ne  sont  pas,  probablement,  de  simples  degrés  de  la  même  allé- 
ration,  mais  peut-être  correspondent  à  des  causes  et  à  des  modifications 
diverses.  Il  y  a  d'abord  les  épanchements  lactescents,  où  on  trouve  depuis 
une  faible  opalescence  jusqu'à  une  couleur  blanc  bleuté,  plus  ou  moins 
semblable  à  du  lait;  c'est  à  ces  derniers  qu'on  donne  le  nom  dechylifortnes. 

En  outre,  il  y  a,  quoique  très  rarement,  des  épanchements  cinjleux  vrais, 
dus  à  la  rupture  du  canal  thoracique  connue  dans  Tobsei^ation  de  Straus, 
citée  par  Dupré*,  et  dans  celles  de  Morton  (cité  j)ar  Debove*),  de  He- 
noch,  etc. 

Nous  nous  occu|)erons  dans  un  prochain  paragraphe  de  la  pathogénie  de 
ces  ascites  spéciales.  Pour  le  moment,  nous  nous  bornons  à  Tétude  des 
liquides  chyliformes  en  eux-uiémes. 

Ils  sont  fluides,  inodores,  homogènes,  plus  ou  moins  lactescents  et 
arrivant  quelquefois  à  rappeler  un  looch  ou  une  éiuulsion  de  graisse;  leur 
couleur  est  blanc  laiteux  —  mais  à  reflets  verdàtres  ;  ils  contiennent  quol- 
(|uefois  en  suspension  des  paillettes  micacées  de  cholestérine.  L'examen 
microscopi(|ue  laisse  voir  presque  toujours  des  granulations  graisseuses  en 
grand  nouibre;  quelquef(»is,  des  granulations  très  petites  aniuiées  d\in  mou- 
vement brownien  et  probablement  de  nature  albuminoîde  (Achard*). 

Laissé  en  re|)os,  ce  liquide  peut  rester  homogène  en  certains  cas,  mais 
il  se  divise  généralement  en  trois  couches  :  une  couche  inférieure  opaque, 
une  moyenne  claire,  une  supérieure  crémeuse. 

M.  Weill*  faisait  remarquer,  dans  sa  thèse  inaugurale,  deux  caractères 
importants  de  ces  épanchements  : 

1°  Ils  ne  se  coagulent  pas  en  masse  à  l'air  libre,  connue  le  ferait  le 
chyle. 

2°  Le  li(|uide  des  premières  ponctions  ne  donne  (|u'une  éuudsion  de 
graisse  sans  corps  ligures;  celui  des  autres  ponctions  renferme,  au  contraire, 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  corps  figurés,  et  ces  éléments  sont 
d'autant  plus  abondants  (|ue  les  ponctions  sont  |)lus  souvent  prati(|uées,  à 
courts  intervalles,  comme  si  les  corpuscules  n'avaient  |kis  eu  le  temps  de 
subir  la  dégénérescence  graisseuse. 

Ces  li(|uides  ne  contiennent  pas  de  fibrine  (Debove). 

Les  ascites  bilieuses  ne  sont  que  des  épanchements  teintés  par  la  bile.  Il 
s'agit,  dans  la  plupart  des  cas,  d'une  liskile  biliaire  due,  le  plus  souvent,  à 
des  néoplasies  qui  compriment  et  ulcèrent  les  voies  biliaires.  Dans  (pielques 
cas,  l'ascile  participe  simplement  à  la  coloration  de  toutes  les  humeurs  par 
l'ictère. 

(•)  Traité  de  méd.  et  de  thirapeut.  de  Bnniardel  et  Gilbert.  .Vr(.  .V<»<.itk, 
(*»  Sur  les  aRcîtos  cliyleiises.  Huit,  et  Uém,  delà  Soc.  méd.  des  hùp.y  1881. 
(*l  Traité  de  diagnwtic  de  Detfove  et  Àrhard. 
(*)  ralliogénie  des  ascites  cliylcuses.  Thèse  de  Paris,  1871. 
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Les  asciirs  gélatineuses  offrent  dos  caractères  seiiihlables  au  contenu  des 
|H>chcs  colloïdes  ;  le  liquide  est  vert  jaunâtre,  lllant,  visqueux.  On  a  observé 
ces  ascites  dans  des  cas  de  néoplasies,  ou  dans  la  péritonite  villeusc  ou  vari- 
queuse (Lancereaux).  Nous  n'en  connaissons  pas  d'observations  chez  les  en- 
fants. 

Vétude  bacténoloffif/ne  du  li(|uide  ascitique  donne,  en  général,  de  très 
pauvres  résultats;  en  effet,  les  microbes  qu'il  peut  contenir  sont,  d'ordinaire, 
en  une  très  forte  dilution  et  ni  Texauien  direct  du  liquide  centrifugé  ni  les 
ensemencements  sur  des  milieux  ^e  culture  ne  décèlent  la  présence  de 
bactéries  déterminées.  (Nous  ne  parlons  |)as,  bien  entendu,  des  épanclie- 
ments  purulents  dans  lesquels  il  est  facile,  en  général,  de  reconnaître  cer- 
taines espèces  microbiennes,  mais  que  nous  avons  séparés  nettement  des 
ascites.) 

Pour  rechercber  donc,  spécialement,  un  microbe  déterminé,  le  bacille  de 
Koch,  par  exemple,  il  ne  faut  pas  se  fier  aux  ensemencements  et  on  doit  s  a- 
dresser  toujours  aux  inoculations  sur  les  animaux,  qui  constituent  le  seul 
moyen  certiiin  de  le  retrouver.  L'injection  doit  être  faite  dans  le  péritoine  de 
plusieurs  cobayes,  et  la  cpiantité  introduite  doit  être  à  peu  près  de  10  à 
15  centimètres  cubes,  car  on  a  démontré  que  des  doses  moindres  pouvaient 
rester  sans  effet  même  en  cas  de  tuberculose  et  que  des  quantités  trop 
grandes  pouvaient,  au  contraire,  déterminer  des  phénomènes  d'intoxication 
capables  de  tuer  Tanimal  avant  que  la  tuberculose  ait  eu  le  temps  de  se  déve- 
l(»pper  ((|uel<|ues  semaines  au  moins)  ^ 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  Pathogénie. —  Quand  on  vient 
à  prati(|uer  Tautopsie  dans  des  cas  d'ascite,  on  peut  trouver  des  lésions  uail- 
tiples  et  variées,  (|ui  dépendent,  naturellement,  du  processus  causal  de 
Tépanchement  périûméal.  Nous  ne  nous  arrêterons  certainement  pas  à  les 
décrire,  mais  nous  devons,  au  moins,  en  donner  ici  un  bref  aperçu. 

On  peut  donc  trouver  : 

Des  lésions  de  tuberculose  péritonéale^  consistant  tantôt  en  une  simple 
(fvanulie,  accouqiagnée  d'une  injection  vasculaire  plus  ou  moins  intense  ou 
dune  inllannnation  fibrineuse  de  la  séreuse,  Umtôt  une  péritonite  fibro- 
raséeuse  avec  de  grands  gâteaux  péritonéaux,  des  adhérences  plus  ou  moins 
étendues,  et,  généralement  aussi,  des  lésions  tuberculeuses  des  ganglions 
mésenlérif/ues  et  d'autres  organes  encore. 

Des  lésions  de  péritonite  simple,  ordinairement  chronique,  avec  de 
ré()aississement  di's  feuillets  péritonéaux,  des  adhérences  de  ceux-ci  entre 
eux  ou  avec  les  divers  organes  et,  quel<|uefois,  avec  production  de  petits 
luxlules  miliaires,  qu'on  peut  facilement  confondre  avec  des  tubercules, 
mais  qui  sont  constitués  par  du  tissu  fibreux  sans  éléments  épithélioïdes  et 
sms  cellules  géantes  (llenoch,  Gusserow). 

Des  lésions  du  foie  (cirrhose  atrophique  ou  hypertrophique,   hépatite 

l'i  On  s'f>x|ili<|u<>  .-iin>ii  les  n'^ultats  apparoiiiiiient  conlradirtoires  annoncent  par  Notlor.  Sm*.  méd.  drg 
hôp..  17  avril  IHOI.  —  Cuai»»  uio  el  GomuLT.  Sttc.  méd.  de*  hôp..,  9  avril  IHSf».  —  Kelsoi  et  Vaillakd.  Àrrk, 
de  pktjêioltHjie,  IKS»».  —  ïas.  Dk^xsx.  ThèM de earis,  1K9H,  et  les  deux  M^iiest  diffi'renle»  de  KirlihorAt.  l'une 
avec  1  ce.,  l'aulre  av^M*  15  h  21)  er.  SetHtiine  méd.^  1816.  iHiur  ce  qui  concerne  la  toxicité,  voir  :  P.  ('-oraMoxT. 
Sur  la  tuxtcili*  des  exsudât»  pathologiqui's  de«  séreuses.  Arch.  de pharmacodynamie,  UNK).  p.  !2H0. 
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syphilitique  et,  plus  nircniont,  dégénérescence  amyloïde,  cirrhose  cardio- 
tubercuknise);  à  ces  h'»sions  |>eut  s'ajoutcT  quelquefois  une  tlu'ombose  porte 
ipyléphlébitc). 

Des  néoplasmes  des  ganglions  uiésenlén(|ues,  du  mésentère,  du  foie,  du 
rein,  de  la  rate  ou  de  n'importe  quel  organe,  faisant  conq)ression  sur  le  tronc 
de  la  veine  porte  ou  sur  ses  branches  principales. 

Des  lésions  du  cœur  on  du  péricarde  (aiTections  valvulaires,  jwricar- 
dites,  symphyse),  ou  des  altéi'ations  chroniques  et  profondes  de  l'appa- 
reil  respiratoire  (sclérose,  dilatation  des  bronches,  adhérences  pleurales 
étendues)  s'étant  répercutées  sur  le  cccur  et  notamment  sur  ses  cavité» 
droites. 

Des  néphrites  aiguës  ou  chroniques,  ayant  déterminé  le  plus  souvent  de 
Tanasarque  ou  des  hydropisies  variées. 

Des  modifications  profondes  du  sang  { leucémies,  anémies  graves)  ou 
d'autres  lésions  capables  d'entraîner  la  cachexie  et  Tépuisement  (néo- 
plasies  malignes,  septicémies  (!hroni(|ues,  tuberculose  des  capsules  surré- 
nales, etc.). 

Il  semble  enfin,  (|ue  dans  quchpies  cas,  on  n'ait  pu  découvrir  aucune 
altération  autre  que  Tascite,  mais  il  convient  à  ce  propos  de  faire  remarquer 
(pi'il  s'agit  d'observations  ou  incomplètes  ou  très  anciennes,  et  desquelles  il 
n'est  pas  certainement  possible  de  tirer  des  conclusions  importantes. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  nous  pennettra  donc  «l'expliquer,  dans  la  plu- 
part des  cas  au  moins,  la  physiologie  pathologicpie  de  l'ascite.  Il  est  évident 
(|ue  le  mécanisme  de  sa  production  est  bien  distinct  dans  les  dilTérentes  ma- 
ladies que»  nous  avons  vues  la  dét(îrminer.  On  peut  cej>endant  le  l'attacher,  en 
général,  à  trois  processus  ])rincipaux  : 

1"  Oii<*lqii<'f^>iî^»  Vascite  est  simplenwnt  //imniiVy«(';  elle  est  constituée 
par  un  transsudat  (>rovenant  d'un  trouble  dans  la  circulation  de  retour,  soit 
par  conq)ression  de  la  veine  porte  dans  le  foie  (cirrhoses)  (»u  hors  de  lui  par 
des  néoplasmes  ou  autres  productions  ])athol(»^i(|ues,  soit  par  conq)ression 
de  la  veine  cave  inférieure  (très  rare)  ou  par  stase  veineuse  générale  (asys- 
tolie). 

2"  D'autres  fois,  —  et  c'est  le  cas  le  plus  habituel  dans  l'enfance,  —  l'as- 
cite est  un  véritable  exsudât  séro-llbrineux  ou  séro-hémorragiqiie  du  lui- 
même  i\  TirriUition  ou  inllannnation  du  péritoine,  soit  par  des  microbes  con- 
nus (bacille  de  Koch),  soit  par  des  bactéries  ou  agents  toxiques  dont  nous 
ignorons  encore  la  nature. 

Tf  Enfin,  l'ascite  peut  être  dgscrasiqne,  et  se  présenter  s(»it  dans  les  né- 
phrites aiguës  ou  chronicpies,  soit  dans  les  maladies  cachectisantes  ou  trou- 
blant notanmient  la  crase  sanguine  jnéoplasies,  anémies  et  leucémies,  septi- 
cémies chronicpies,  etc.)'.    ' 

Il  faut  remanpier,  cependant,  que  certains  cas  pathologi(|ues  ne  peuvent 
entrer  dans  l'une  de  ces  catégories  à  l'exclusion  totale  des  autres.  Quel(|ues 

(')  !-«' iiiérnnisiiio  dos  (rdt'inos  ol  des  IiydiMpisios  dans  li'>  n«'|ilirilrs  nVtant  pas  l'nrore  entiôivinont 
n'»soIu,  nous  avons  rrii  dovoir  p'acor  ros  ascilcs  dans  lo  j:ronp<»  dos  d>srra>iq!irs.  car  c'est  fiar  les  alU^ra- 
lions  sanKiiines  qu'on  les  r\plif|ue  d'ordinniiv,  quoique  n*  n«*  suit  |>as  piobahlenient  le  seul  procédé 
imlho^énique. 
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cas  clc  cirrhose,  par  lîxemplc,  ajoutent  un  certain  degré  d'inflaminaiion  péri- 
tonéale  localisée  à  Tobstacle  à  la  circulation  porte.  Dans  les  néoplasmes  aussi, 
il  est  très  fréquent  de  trouver  la  phlogose  péritonéale  à  côté  de  la  compres- 
sion veineuse.  Dans  les  maladies  du  cœur,  il  est  presque  sûr  que  les  lésions 
hépatiques  consécutives  (foie  cardiaque)  entrent  pour  quelque  part  dans  la 
production  de  rascit<%  au  moins  quand  celle-ci  est  assez  persistante  et  dans 
le  cas  de  cirrhose  cardio-tuberculeuse  ce  double  mécanisme  est  certainement 
la  règle.  Ces  observations  n'invalident  pas,  cependant,  la  division  que  nous 
avons  établie  et  qui  reste  valable  pour  la  grande  majorité  des  faits. 

Quant  à  la  pathogénie  des  ascites  spéciales,  nous  sonuiies  très  peu  ren- 
seignés encore.  Les  épanvliements  colloïdes  ou  gélatineux,  cpie  (failleurs 
on  ne  voit  presque  pas  dans  l'enfance,  ont  été  trop  exceptionnellement  obser- 
vés pour  (|u'on  ail  pu  expliquer  d'une  façon  satisfaisante  leur  origine. 

Pour  ce  qui  concerne  les  ascites  chyleuses  ou  chijli formes ,  l'explication 
de  Quincke  par  la  rupture  des  vaisseaux  chylifères  ou  lymphatiques  soit  par 
ulcération,  soit  par  compression  excessive,  s'est  trouvé  c(m(irmée  par 
quehjues  rares  observations  (cas  de  Straus,  de  Morton,  de  llenoch)  *.  Le  cas 
<le  Wilhem  se  rapporte  vraisemblablement  aussi  à  cette  variété  :  il  s'agissait 
d'un  épanchement  chyleux  survenu  au  cours  de  la  coqueluche;  on  a  supposé 
que,  au  moment  d'une  quinte  de  toux,  des  vaisseaux  chylifères  s'étaient 
rompus.  Mais,  dans  la  grande  majorité  des  observations,  on  n'a  trouvé  ni 
ruptun»  des  vaisseaux  ni  conq)ression  intense  qui  permettrait,  au  moins, 
de  supposer  une  filtration  à  travers  la  paroi  plus  ou  moins  altérée,  comme 
quelques  auteurs  l'ont  imaginé*.  Nous  sommes  donc  réduits  à  des  hypo- 
thèses (|ue  nous  résum<»rons  brièvement. 

D'abord  celle  de  Guéneau  de  Mussy,  d'après  laquelle  il  s'agirait  d'im 
épanchement  purulent  transformé  en  une  émulsion  graisseuse  |>ar  dégéné- 
rescence et  li(piéfacti(>n  des  h*ucocytes,  ne  nous  paraît  pas  admissible,  atten- 
du qu'on  n'a  jamais  pu  suivre  cette  transformation,  et  (|ue  les  épanchements 
chyli formes  ont  été  recomuis  tels  dès  la  première  ponction. 

M.  Debove^  pense  que  l'émulsion  de  graisse  pouvait  se  former  in  situ, 
et  M,  Letulle,  qui  a  consacré  à  la  question  un  travail  très  remarquable*, 
croit  aussi,  poiu*  sa  part,  (|ue  l'existcMice  îles  lésions  inflanuuatoires  chroni- 
<|ues  re()résente  l'un  des  éléments  les  plus  constants  de  la  genèse  des  ascites 
chyli  formes  et  (|ue  la  régression  «les  produits  épanchés  (fibrine  et  leucocytes) 
suflit  ()our  conq)oser  la  totidilé  de  la  graisse  en  éunilsion  dans  la  sérosité.  Il 
n'accepte  jms  l'opinion  de  Weill,  d'après  laipielle  répanchement  chyleux  se- 
rait le  signe  d'iuH'  ()éritonite  purulente  spéciale  et  bénigne,  et  proviendrait 
dr  la  transformation  du  |)us. 

Il  nous  sendde  que  l'explication  de  M.  Letulle  peut  être  acceptée  pour 
un  bon  nond)re  des  cas  au  moins,  et  s'il  est  vrai  que  la  composition  de  ces 

(•'  Dans  le  ra«i  de  llenoch,  il  y  avail  rouipreosion  du  ranal  thorariqtie  par  une  lunieur  sareoniateu.M* 
du  nié<<»nlère.  de  |V>piploon.  du  foie  et  d«»*  reins.  —  Voir  :  Dkbove.  Bull,  et  Mém.  de  ia  Sor.  méd.  des 
hop..  IKHI.  el  W».ii.i..  Thene  de  l*ari*,  IKTi. 

(•i  «irrniAv^.  S^m-.  df  méd.  de  Berlin,  M  mars  IHWK  Abrite  r.liyliforine  rliei  un  enfant  de  9  an»;,  par 
iM'ritonite  rlirnnique  non  tul>erculeuse ;  inléfîrilé  des  chylifères. 

<*i  Lttc.  cit. 

<*;  Hevue  de  med.,  1H85. 
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épancheincnls  peut  iHre  variable  et  que,  dans  c(»rUiiiies  observations,  ce  n'est 
|)as  une  éiiuilsion  graisseuse  (|u*on  a  trouvée,  mais,  seulement,  une  grande 
quantité  de  leucocytes  (Lenoble)  ou  une  suspension  de  granulations  albumi- 
noldes  (Achard)*,  ces  exceptions  n'iraient  pas  peut-être  à  Fencontre  de 
rhypothèse  ci-dessus  indiquée,  car  il  pourrait  s'agir  dans  ces  cas  d'une  ré- 
gression [)lut<H  albumineusc  que  graisseuse  des  leucocytes  extravasés. 

Mais,  quant  à  savoir  poiu^quoi  celte  régression  se  lait  dans  un  tel  sens  et 
seulement  dans  des  cas  si  exceptionnels,  nous  ne  pouvons  rien  dire  de  cer- 
tain ni  même  de  très  probable.  Peut-être  les  études  sur  les  sérums  lactescents 
qu'on  a  entreprises  dans  ces  dernières  années,  et  qu'on  poursuit  avec  un 
grand  intérêt,  nous  serviront  à  faire  la  lumière  dans  celte  obscure  question 
des  ascites  chyliformes. 

La  pathogénie  des  ascites  hémorragiques  ne  présente  pas  de  dirHcultés 
spéciales  ;  elles  sont  dues  simplement  à  la  rupture  de  quelques  vaisseaux 
péritonéaux  et  ici,  comme  dans  la  plèvre,  la  nature  sanguinolente  du  liquide 
dépose  en  faveur  d'une  péritonite  acconqiagnant  une  tuuunu*  maligne,  ou 
d'une  infection  tuberculeuse.  Par  elles-mêmes,  cependant,  elles  ne  permet- 
traient pas  (Kaffirmer  absolument  que  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  processus 
lut  en  Cniuse. 

En  parlant  des  ascites  bilieuses,  nous  avons  déjà  indiqué  les  conditions 
patliogéniques  qui  leur  donnent  naissance. 

Les  prétendues  ascites  essentielles.  —  Nous  sommes  maintenant  en 
mesure  de  traiter  une  question  très  intéressante  au  point  de  vue  nosologique 
et  pratique,  et  qui  divise  encore  les  pédiatres  modernes. 

Y  a-t-il  réellement,  connue  certains  auteurs  l'ont  admis,  uneascite  essen- 
tielle, idiopathique,  primitive,  sans  dépendance  d'aucun  autre  état  morbide 
et  même  sans  lésion  analomo-pathologique  reconnaissable,  présentant  donc 
l'épanchement  comme  la  seule  et  uniijue  manifestation? 

Cruveilhier  désigna  sous  le  nom  (Vascite  idiopathique  des  jeunes  filles 
une  catégorie  spéciale  d'épanchements  survenant  d'ordinaire  chez  les  jeunes 
filles  à  répoqu(»  de  la  puberté,  et  ne  s'accompagnant  pas  de  lésions  anator 
mi(|ues  appréciables,  ni  dépendant  d'él^ats  morbides  antérieurs. 

Kn  Allemagne,  Wolf  *  jmbliait  en  18^29  un  mémoire  dans  lequel  il  rap- 
portait un  bon  nombre  de  cas  dascite  observés,  pour  ainsi  dire,  d'une  ma- 
nière épidémique,  et  s'accompagnant  de  pùleur,  mauvaise  humeur,  douleurs 
fugaces,  diarrhée,  cpielquefois  lièvre,  œdèmes,  engorgement  des  ganglions 
mésentéri(|ues  '.  Quelques-uns  se  terminèrent  par  la  mort;  mais,  dans  la  plu- 
part des  cas,  la  guérison  obtenue  fut  définilive. 

La  relation  un  peu  confuse  de  Wolf,  le  giand  nondjre  des  cas  qu'il  relate 
d'une  maladie  certiûnement  très  rare,  le  manque  d'autopsies,  la  mention  de 
certaines  coirqilications  et  accidents  bizarres  (abcès  par  ccmgestion,  urti- 
caires, etc.),  laissent  dans  l'esprit  un  grand  doute  sur  la  maladie  (|u'il  a 
observée,  et  ne  [lermetlent  pas  de  tenir  grand  compte  de  son  récit  dans  la 
question  cpie  nous  cherchons  à  résoudre. 

(•)  Traité  flr  iVunjnnxtic  Dehove  el  AchanK  t.  II- 

(*)  Journal  tte  llufelaml,  cxlr.  in  fiuU.  des  se.  mvd.,  IHiî».  p.  iiS\. 
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llltérioiirement,  Grisolle*.  Ginlrac*,  Trousseau,  Jaccoud',  Rilliet  et  Rar- 
thcz*  acceptent  Tascile  essentielle  ou  en  publient  des  exemples.  Vogel,  Stei- 
ner  et  autres  en  Allemagne,  Leudet**,  en  France,  s'y  opposent  au  contraire. 

D'autre  part,  Louis,  dont  le  non)  est  si  connu  à  cause  de  ses  mémorables 
travaux  sur  la  tuberculose,  en  parlant  des  ascites  chroniques  simples,  avan- 
vait,  déjà  en  1826,  qu'il  n'y  a  pas  de  péritonite  chronique  sans  tuber- 
cules. 

Bien  des  années  après,  cependant,  Tapret",  Lancereaux  et  Delpeuch'  en 
France,  Galvagni  et  IJassi*  en  Italie,  Vierordt*  et  llenoch*^  en  Allemagne, 
publiaient  des  observations  de  péritonite  chronique  non  tidberculeuse,  et 
plaidaient  la  cause  de  son  existence  indépendante.  En  1882,  encore,  nous 
pouvons  trouver  dans  la  thèse  inaugurale  de  Griveau",  venant  à  l'appui  d'une 
obser>*ation  du  l)""  Déboise,  un  essai  de  description  de  l'ascite  essentielle  par 
opposition  à  la  péritonite  tuberculeuse. 

On  peut  voir  que  la  confusion  s'établit  bien  des  fois  entre  ce  qu'on  a 
appelé  l(»s  ascites  idiopathiques  et  les  péritonites  chroniques  simples, 
c'est-à-dire  non  tuberculeuses.  Il  convient  donc  de  s'entendre  sur  la  signi- 
fication exacte  des  mots,  avant  de  poursuivre  cette  discussion  nosolo- 
gique.  Tout  d'abord,  si  nous  acceptons  le  mot  idiopathique  dans  le  sens  de 
Ginlrac,  c'est-à-dire  d'une  «  maladie  qui  ne  parait  pas  déterminée  par 
une  lésion  d'organe  accessible  à  nos  sens  »,  il  est  bien  difficile  d'admettre 
aujourd'hui  une  ascite  de  ce  genre. 

Depuis,  en  effet,  que  Tanatomie  pathologique  s'est  perfectionnée  avec 
l'aide  de  la  bactériologie  et  les  procédés  plus  minutieux  de  l'histologie, 
et  (|ue  la  laparotomie  est  devenue  une  opération  courante,  tous  les  cas 
publiés  avec  des  renseignements  suffisants,  en  dehors  des  ascites  méca- 
niques, dyscrasiques  ou  tuberculeuses,  ont  laissé  reconnaître  des  lésions  de 
péritonite  chronique  plus  ou  moins  manifestes.  Si  nous  ne  pouvons  nier 
absolument  la  possibilité  d'un  épanchement  péritonéal,  indépendant  des 
causes  ou  des  lésions  déjà  décrites  en  parlant  de  l'anatomie  pathologique,  il 
est  bien  probable,  cependant,  que  les  cas  décrits  par  les  anciens  auteurs 
comme  sans  lésions  anatomiques  peuvent  en  réalité  être  attribués  à  des  exa- 
mens incomplets  ou  défectueux.  Etant  donnée,  d'autre  part,  la  durée  de  la 
maladie  (généralement  deux  ou  trois  mois,  au  moins),  il  semble  inacceptable 
«ju'il  s'agisse  d'un  épanchement  purement  fonctionnel,  ne  répondant  pas  à 
une  inilammation  subaiguc  ou  chnmique,  ou  même  aigué  mais  peu  intense 
et  fugace,  de  la  séreust»  péritonéale. 

<  •;  Traité  dr  pathoUtgie  intrrne,  IHjO. 
(*)  Art.  Kst.m:  du  Souvenu  Dict.  de  méd.  et  de  chir. 
(*;  Traité  de  palhohgie  interne. 
{ *;  Traité  clin,  et  prnt.  des  mal.  de  Cenfant,  t.  II. 
(*»  l^eçons  clin,  de  CHôtel-Dieu  de  Rouen.  1874. 
Cl  PéhUinilo  clironiqiio  d'cinblëe.  Thè»e  de  Pari«^  1878. 
(')  f'«*ritoniles  chroniques  non  tuberculeus«*s,  Arch.  fjén.  de  mèd.^  1885. 
i")  CitiS  par  La(Jiiiax>.  Inaugural  DiMertation. 
(•j  Itie  rinfache  chronische  Ernudativ-Peritonitiit.  Tûhingen.  1884. 
(")  IVIior  rronische  Ppritonilis  im  Kindcsaller.  Berl.klin.  Woch.,  1885,  p.  541. 
t'*)  Étude  clinique  «>l  pathogénique  sur  l'ascite  dite  idiopathique  et,  en  particulier,  sur  l'ascite  des 
jeunes  tilles.  Théte  de  Paris,  188:2. 

[4.  ALTAKO.l 
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Mais  si  Ton  considère  coinino  «  idîopathique  »  d  après  4a  déCniiion,  à 
notre  avis  bien  plus  exacte  de  BesnierS  c  une  maladie  d^existcncc  propre  et 
indépendante,  [muvant  résulter  directement  d  une  impression  morbîGquc  et 
n\'tant  subordonnée  à  aucun  autre  état  morbide  préexistant,  »  la  question 
se  borne  à  établir  si  réellement  il  y  a,  comme  on  Ta  soutenu,  des  ascîtes 
chroniques  par  péritonite,  dans  lesquelles  le  bacille  tuberculeux  n*est  pas  en 
cause.  Or,  posé  dans  ces  termes,  le  problème  nous  parait  d'une  solution 
facile. 

Le  grand  nombi'e  des  publications  faites  en  ces  dernières  années  sur  la 
péritonite  tuberculeuse  et  notamment  sur  les  formes  bénignes,  guéries  par 
la  laparotomie,  ont  orienté  l'opinion  médicale  française  dans  le  sens  de  la 
presque  exclusivité  de  la  tuberculose  connne  cause  des  ascites  primitives 
et,  certainemc»nt,  cette  opinion  est  très  bien  fondée  pour  la  grande  majorité 
des  cas.  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  rappeler  toutes  ces  publications,  mais 
nous  signalerons  cependant  quelques  documents  particulièrement  significa- 
tifs, soit  parce  qu'ils  ont  été  les  premiers  ou  les  plus  probants,  soit  parce 
qu'ils  ont  cherché  à  lixer  la  doctrine  bacillaire  des  ascites,  spécialement 
chez  les  enfants.  Tels  sont  la  connnunication  de  M.  Femet  à  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux*,  la  thèse  de  Bouillaud\  la  connnunication  de  M.  Bouilly  à 
la  Société  de  chirurgie*  et  les  travaux  de  MM.  Marfim*,  d'Astros*,  Chaumier^, 
Combv*. 

H  ne  nous  semble  pas  douteux,  cependant,  que,  dans  ceilains  cas,  il  y  a 
des  ascites  primitives  absolument  indépendantes  de  la  tuberculose  mais  dont 
les  caractères  cliniques  sont,  souvent,  très  semblables  à  ceux  des  épanchc- 
ments  bacillaires. 

Sans  compter  les  observations  de  Galvagni,  de  Ifcissi,  et  d'autres  auteurs 
italiens,  observations  déjà  anciennes  et  passibles  d'objections,  connne  Pi- 
chini  l'a  fait  remarquer,  par  défaut  d'étude  approfondie  histologique  et  Imcté- 
riologique,  sans  conq)ter  non  plus  les  cas  de  Vierordt®,  Goldenberg*®,  Hirsch- 
berg",  qui,  analysés  en  détiiil  connue  l'a  fait  récennnent  Lachmann,  dîins  sa 
thèse  inaugurale,  ne  présentent  aucunement  la  valeur  démonstrative  que 
certains  aut(>urs  leur  ont  accordée,  il  ne  n\ste  pas  moins  j)rouvé  pour  quel- 
(jues  cas  la  nature  non  bacillaire  de  la  maladie. 

(restée  (pli  se  voit  dans  les  observations  de  Filatow'%  de  Riedel*^,  deGus- 


(')  hici.  enctfcl.  des  xc.  méd. 

(*)  IK'  la  IiiImtcuIosc  pl«Miro-}M'Tilont'alo  siil>-ui(;uë.  S*h\  méd.  des  hôp.,  ISHI, 

(';  !>«'  In  IuIhtouIoso  du  péritoine  el  d<^  plèvivs  v\wt  l'adulto  ;iu  pt»inl  d«'  vin'  du  pronostic  el  du 
IraitouH^nl.  Thènt  de  hiris,  1HH;>. 

(*i  Site,  dt'  chir.,  ortohn»  IHMÔ. 

(*i  Vrl.  F'KRiTOMn;  TCRKhnoLKtHE  de  la  1"  (édition  de  ce  nit^nio  Trait»'*. 

1*1  L'asriti'  des  i-nfant'i.  Bull,  mêd.^  F'aris,  18^7,  p.  715. 

(')  1/asrite  des  enfants.  (Inz.  mt-d.  du  Centre.  Tours,  IIMK),  p.  ô. 

(•)  Anh.  de  méd.  dex  enfants,  IHliS,  p,  1(J5,  el  1899,  p.  7à». 

(";  Uh'.  vit. 

('**)  l'elHT  die  P(>ritonitis  rhronica  fibro'ia.  Deutsche  med.  UW/i.,  lS9.*i,  \XI. 

(••)  LVher  rlironisclie  serôse  Peritonilis.  Arvh.  fiir  Kinderheilk.,  IHHH. 

("j  FHe  rhronisrlie  serôse  Perilonilis.  Arch.  fur  Kinderheilk.,  181W,  ««l  S^m-.  de  Pédiatrie  de  Mwcou,  in 
Arch.  de  méd.  des  enfants,  1898,  p.  ."VW. 

('*)  Ueher  Perilonilis  clironica  non  tul>erruIosa  und  ilire  Kolfîen.  Arch.  fiir  klin.  Chir.y  1898.  —  F.in 
Fall  von  chronisclier  idiopalischer  K.xsudativ-Perilonitis.  Mûnch.  med.  Woih.^  189i. 
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spro\v',ile  llenocli',  do  lloilmann  el  von  Cricgern',  que  nous  considérons 
connue  tout  à  fait  prohantes,  et  (|ue  nous  n'analysons  pas  ici  parce  (|ue  ce 
semit  prolonger  hors  de  mesure  cet  article.  Disons  seulement  qu'elle  pré- 
sentent toutes  les  preuves  désirahles  de  la  nature  non  tuberculeuse  de  raffec- 
tion,  et  c|ue  cette  démonstration  a  été  faite  soit  au  coui's  de  la  laparotomie, 
soit,  après  la  mort,  à  Tautopsie,  et  c<'la  par  Texamen  histologique  et  bacté- 
riologique et  par  les  inoculations  aux  animaux. 

D'ailleurs,  en  parlant  du  diagnostic  diflërentiel  des  ascites,  nous  aurons 
à  insister  sur  les  caractères  cliniques  de  ces  péritonit(*s  chroniques  sinq)les, 
qui'  nous  croyons  absohunent  indiscutables,  si  rares  qu'elles  puissent 
être. 

Diagnostic.  —  De  ce  que  nous  avons  dit  jusqu'ici,  il  s'ensuit  que,  dans 
chacpie  cas  particulier,  nous  devons  nous  livrer  à  deux  diagnostics  successifs  : 

1°  Y  îi-t-il  réellement  del'ascite? 

'2**  Dans  raffirmative,  (pielle  est  la  nature  ou  la  cause  de  l'épanche- 
menl?  Nous  examinerons  successivement  ces  deux  points. 

a).  Diagnostic  du  Hijmptôme  ascite.  —  Après  la  description  cpie  nous 
avons  faite  en  commentant,  nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de»  nous 
arrêter  ici  au  diagnostic  différentiel  de  l'ascite  avec  les  autres  états  cpii  jMiur- 
raient  la  simuler.  Il  s'agit,  en  outre,  d'une  question  qui  n'a  rien  de  spécial 
à  Tenfance  et  (|ui  se  trouve  largement  traitée  dans  tous  les  ouvrages  de  sémio- 
logie et  de  médecine  interne.  Disons,  tout  d'abord,  qu'il  y  a  des  cas  où  tous 
les  signes  classiques  sont  présents  (ventre  de  batracien,  sensation  de  flot, 
malité  limitée  en  haut  par  une  ligne  courbe  à  concavité  supérieure,  dépla- 
cement du  li(|uide  avec  les  changements  de  position,  etc.),  et  où  le  diagnostic 
d'ascite  s'impose  d'une  façon  évidente.  Ce  sont  généralement  des  cas  à  épan- 
chement  modéré  ou  même  assez  prononcé,  mais  ne  comportant  pas  une 
distension  extrême  de  l'abdomen.' 

Mais,  dans  d'autres  cas,  l'épanchement  étant  petit  et  coexistant  avec  un 
mété(»risme  accentué  chez  un  enfant  en  bas  âge,  dont  l'examen  est  souvent 
difficile  à  cause  d(»  l'agitation  et  des  cris,  on  peut  facilement  le  méconnaître. 
Ce|)endant,  et  mèuK»  dans  ces  circonstances,  si  l'on  examine  avec  patience  et 
à  plusietu's  reprises  l'enfant,  en  le  mettant  dans  différentes  positions,  sur 
le  flanc,  debout,  etc.,  en  s'aidant  même  de  la  radioscopie,  d'après  les  indi- 
cati(»ns  de  Variot  et  de  Chicotot,  dont  nous  avims  déjà  parlé,  on  arrivera 
prc»sque  toujours  au  diagnostic,  pourvu  que  l'épanchement  soit,  au  moins,  de 
quehpies  centaines  de  granuues. 

Les  cas  extrêmes,  avec  distension  énomie  du  ventre,  œdème  <le  la  paroi, 
dépliss(Mnent  et  propulsion  de  la  cicatrice  ombilicale,  réseau  vein(»ux  sous- 
cutané  très  mar(|ué,  dyspnée  intense,  refoulement  du  ca»ur  en  haut,  etc., 
seront  très  difficilement  confondus  avec  quelques  tumeurs  liquides  ou  soli- 
«les  (pii  emplissent  <{uel(|uefois  le  ventre  presque  en  totalité. 

La  distension  étant  extrême,  la  palpation  devient,  en  eflet,  presque  im- 

/'  t  semaine  méd.,  1KÎK>. 

l'j  IVJkt  ojnon  diurh  Li|iurot<iiiii(>  fccheiltcn  Fall  von  rlironÏM-lier  PeritonitU.  Brriiner  kliniëche 
WiH'henjwhnft,  IWl. 

(')  In  LAcniiA^:«.  Urher  die  chroni*chr  idiop.  eJcmtdativ-Prrittmiti:  Leipug,  1901, 
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possible,  la  sensation  de  flot  manque  souvent,  et  Ton  peut  se  demander  s'il 
s'agit,  en  réalité,  d'une  collection  liquide  ou  d'une  grande  masse  solide.  Le 
changement  déposition  ne  sera,  en  ces  conditions  spéciales, d'aucun  secours, 
parce  (|ue  le  liquide,  trop  abondant  et  trop  fortement  comprimé,  ne  peut  pas 
se  déplacer  sensiblement. 

Il  y  a  cependant  des  signes  qui  permettront  |)resque  toujours  de  faire  la 
distinction.  La  forme  de  Tabdomen  n'est  jamais  dans  les  c^is  de  tumeur  ' 
solide  aussi  régulièrement  globuleuse  que  dans  les  grandes  asci tes,  et  la  pal- 
pation  laisse  pn?sque  toujoui*s  percevoir  des  bosselures  et  des  zones  d'inégale 
dureté,  au  lieu  de  la  résistance  uniforme  (jue  présente»  Tépanchement.  La 
radioscopie  fera  voir  une  ombre  beaucoup  plus  épaisse  dans  les  eus  de  tumeur 
solide  et,  d'autre  part,  cette  ombre  ne  sera  jamais  uniforme  dans  tout  l'abdo- 
men; elle  présentera,  au  contraire,  des  contours  variables  en  rapport  avec  la 
forme  du  néoplasme. 

Enfin,  une  ponction  lèvera  les  doutes,  soit  qu'elle  ne  ramène  aucun 
liquide,  soit  qu'en  évacuant  une  certaine  quantité  elle  permette  de  faire  en- 
suite avec  plus  de   succès  la  palpation  et  la  percussion  du  ventre. 

La  distinction  de  l'ascite  enkystée,  avec  la  vessie  distendue  par  Turine  ou 
avec  un  kyste  de  Tovaire,  sera  presque  toujours  assez  aisée  si  Texamcn  est 
soigneusement  fait.  La  forme  de  la  collection,  beaucoup  plus  régulière  dans 
les  deux  derniers  cas,  les  rapports  de  la  tumeur  avec  les  organes  voisins, 
rapports  que  le  toucher  rectal  permettra  de  reconnaître,  la  possibilité  d'éva- 
cuation de  Turine  dans  le  premier  cas,  le  développement  ascendant  de  la  tu- 
meur et,  enfin,  la  ponction  dans  le  dernier,  seront  presque  toujours  dé- 
cisifs. D'ailleurs,  chez  les  enfants,  les  kvstes  de  l'ovaire  sont  vraiment 
exceptionnels  quoiqu'on  en  ait  publié  quelques  observations. 

Les  kystes  du  mésentt»re,  Thydronéphrose,  les  kystes  hydatiques  surtout, 
peuvent  encore  donner  lieu  à  la  confusion.  Mais  ici  aussi,  la  forme  de  la  ma- 
tité,  le  siège  presque  toujours  supérieur  de  la  tumeur,  au  contraire  des 
ascites  enkystées  qui  siègent  d'ordinaire  à  la  partie  inférieure  de  l'abdomen, 
les  caractères,  enfin,  du  liquide  ramené  par  la  ponction  exploratrice,  permet- 
tront toujours  d*arriver  à  séparer  Tascile  de  ces  tumeurs  kystiques.  Et  de 
fait,  dans  notre  pays,  où  les  kystes  à  échinocoques  sont,  malheureusement, 
très  conmiuns,  nous  ne  nous  rappelons  pas  d'avoir  été  embarrassé  par  ce 
diagnostic  différentiel.  Rayer  parle  cependant  (Fun  (Mifant  qui  naquit  avec 
le  ventre  plein  de  licpiide,  et  qui  vécut  jusqu'à  l'Age  de  vingt-trois  ans,  sans 
que  jamais  on  eût  pu  préciser  le  siège  de  la  collection  liquide.  A  l'autopsie, 
on  trouva  le  rein  droit  transformé  en  une  vaste  poche  liquide. 

b).  Diagnostic  de  la  maladie  déterminant  l'ascite .  —  L'existence  de 
l'ascite  établie,  il  faudra,  d'après  l'examen  complet  du  malade  et  son  inter- 
rogatoire, établir  si  elle  constitue  la  seule  manifesLition  morbide  ou  si,  au 
contraire,  il  existe  d'autres  symptômes  concomitants  et  ne  dépendant  pas  de 
l'épanchemenl  péritonéal.  Quelquefois,  la  coexistence  de  ces  autres  signes 
permettra,  presque  dès  le  premier  moment,  dt;  préciser. la  cause  de  l'ascite. 

L'anasarque,  la  dyspnée,  la  petitesse  et  quelquefois  les  caractères  spéciaux 
du  pouls,  la  congestion  hépatique  et  pulmonaire,  l'oligurie,  la  lividité  des 
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lôvres  et  des  exlréinilés,  les  signes  physiques  iburnis  par  rexamcn  du  cœur 
et  des  pouuions,  penuettront  d'affirmer  une  asystoUe  due  elle-niénic  soit  à 
wwii lêaion  valvulaire,  ^oiiix una pêvicardite ou  à  une  symphyse  cardiaque^ 
soit,  enfin,  à  une  affection  pulmonaire  chronique.  L'ascile  alors  ne  sera 
probablement  (|u  une  des  manifestations  des  troubles  de  la  circulation  en 
letour. 

1/œdùme  prédominant  à  la  face  ou  counnenyant  par  elle,  lalbuniinurie 
et  la  [irésence  de  cylindres  dans  Turine,  des  phénomènes  urémiqucs  parfois, 
indiqueront  qu'il  s'agit  probablement  (Kune  ascite  dépendant  d'une  néphrite 
aiguë  ou  chronique, 

La  coexistence  dans  l'abdomen  de  l'asciteet  de  masses  élasticpiesou  dures, 
bosselées  ou  régulières,  faisant  corps  avec  le  rein  ou  le  foie,  ou  siégeant 
dans  le  mésentt»re,  nous  feront  penser  (|u'il  s'agit  d'une  ascite  mécanique 
par  conqiression  des  veines  ou  des  lymphatiques  par  des  tumeurs  solides  on 
liquides,  dont  le  siège  sera  à  déterminer.  Nous  avons  déjà  dit  que  ces  épan 
cliements  sont  quelquefois  mixtes,  à  la  fois  mécaniques  par  conq)ression 
veineuse,  et  inllammatoires  par  irritation  du  péritoine,  et  (jne,  suivant  les 
cas,  l'un  ou  l'autre  de  ces  deux  éléments  peut  devenir  prédominant. 

Sup|)osons  maintenant  que  l'examen  du  malade  et  son  interrogatoire  ne 
nous  aient  pas  ))ermis  de  déceler  aucun  autre  trouble  que  l'ascite,  et  que, 
plus  ou  moins  considérable,  rapidement  ou  insidieusement  développée,  elle 
constitue  à  elle  seule  toute  la  maladie.  Il  n'est  presque  pas  nécessaire  d'ajou- 
ter (pie  certains  autres  symptômes,  Tœdème  des  membres  inférieurs,  la 
dyspnée,  l'inappétence  et  la  constipation,  par  exemple,  peuvent  être  sous 
la  dépendance  exclusive  de  l'épanchement,  (pii  agit  mécaniquement  pour  les 
déterminer,  et  qu'ils  ne  doivent  être  considérés  comme  des  phénomènes 
existant  indépendamment  de  l'ascite  que  dans  les  cas  où  on  a  pu  établir 
qu'ils  avaient  nettement  précédé  l'épanchement  péritonéal.  Étudions  mainte- 
nant les  origines  possibles  de  celte  ascite  apparemment  primitive,  et  consi- 
dérons, d'abord,  les  deux  causes  les  plus  comnumes  et  les  plus  importantes  : 
les  cirrhoses  hépatiques  et  la  tuberculose  péritonéale. 

La  cirrhose  du  foie^  sans  être  fréquente,  n'est  pas  une  maladie  aussi  rare 
dans  Tenfance  (pion  avait  pu  le  croire  avant  que  la  publication  des  cas  de 
Tionhm,  (laylay,  Griflith  et  Murchison  en  Angleterre,  de  Wunderlich,  Steffen 
<*t  autres  en  Allemagne,  de  Cazidis'  et  Rilliet  et  Ftarthez  en  France,  fussent 
venus  montrer  des  exemples  nombreux  de  cette  alTeclion.  La  thèse  de  Griscy 
(1S7S)'  contribua  à  laire  connaître  la  cirrhose  infantile,  et  dans  les  der- 
niers tenqis,  nous  trouvons  un  bon  nombre  de  très  intéressantes  observa- 
lions^  qui  prouvent  péreuqUoirement  (jue  ce  ne  sont  pas  seulement  les  cir- 
rhos(»s  alrophi(pies*  qui  peuvent  produire  l'ascite,  mais  aussi,  dans  c(Ttains 
cas,  les  cirrhoses  hypertrophiques®,  les  hépatites  syphiliticpies  et  palud('»ennes 
et,  surtout,  les  cirrhoses  tuberculeuses  et  cardio-tuberculeuses  que  nous  con- 

I  '  I  Toutrs  «•••n  oh>«'i'v:ilion>  >ont  ril«Vs  par  Hilliet  ol  BarUiez  <»t  Grisey. 

'*!  !)«•  la  «irrhos*»  cUei  les  onranls.  Thèxf  de  Pari».  IK78. 

(^/  L«iRi:  «'t  lluMiH.iT.  Élude  sur  la  cirrhose  infantile.  Hev.  mm*,  des  mal.  de  l'enfance,  uiarv,  1KK7. 

'  *i  Morli-Lavu  le»  .  C.irrliose  .ilrophii{iie  du  foie.  olr.  Hevur  mens,  de»  mal,  de  Cenf.,  IHH.*»,  p.  MVu 

'*;  l*o«»Toi.ow«.Kv.  CirrliOî»e  hyperlropli.  rhei  un  cnrant.  In  Arrh.  de  mèd,  deg  enfanta^  lîKM,  p.  73»». 
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naissons  assez  bien  aujourd'hui  grâce  principalement  à  Tétude  de  Hayem  et 
Tissier*  sur  la  péricardite  tuberculeuse  et  aux  beaux  travaux  consacrés  par 
M.  llutineP  à  la  description  clinique  et  anatomique  de  ces  lésions  mixtes, 
travaux  qui  ont  été  confirmés  après  par  de  nombreux  observateurs  et 
notamment  par  les  mémoires  ultérieurs  de  VVeilP,  Moizard  et  Jacobson^, 
ConstantinolP,  etc. 

Nousi  ne  nous  arrêterons  pas  ici  sur  la  symptomatologie  des  cirrhoses 
qu'on  trouvera,  d'ailleurs,  brillamment  exposée  dans  ce  Traité.  Nous  devons 
rappeler  seulement  que  l'ascite  dans  ce  cas  est  ordinairement  très  abondante 
et  particulièrement  opiniAtre,  persistant  malgré  toutes  les  médications  et  se 
reproduisant  toujours  après  les  ponctions  évacuatrices  :  qu'elle  s'accompagne 
d'un  développement  particulièrement  remarquable  de  la  circulation  veineuse 
collatérale,  cFune  splénomégalie  généralement  considérable  (quelquefois  diffi- 
cilement reconnaissable  à  cause  de  l'abondîmce  de  répanchemenl),  que  le 
foie  peut  être  augmenté  ou  diminué  de  volume,  régulier  ou  granuleux,  que 
souvent  il  y  a  des  épistaxis,  de  l'anorexie  et  une  constipation  opiniâtre,  de 
l'urobilinurie,  quelquefois  de  l'ictère,  enfin,  que  la  maladie,  ordinairement 
apyrétique  et  non  douloureuse,  retentit  cependant   rapidement  sur  l'état 
général  du  malade.  Le  liquide  de  ponction  a,  d'ailleurs,  tous  les  caractères 
d'un  transsudat  (faible  densité,  faible  teneur  en  albumine,  manque  de  traînée 
blanc  bleuâtre  avec  la  réaction  de  Rivolta,  très  rares  éléments  histologiques)  ; 
il  faut  excepter,  cependant,  les  cas,  où,  à  part  la  compression  de  la  veine  porte 
par  le  tissu  scléreux  du  foie,  il  y  a  de  la  péritonite  partielle  péri -hépatique 
qui  peut  donner  au  liquide  des  caractères  mixtes  ou  intermédiaires. 

Dans  la  pyléphlébite  (nous  ne  connaissons  pas  d'observation  chez  l'en- 
fant), le  fait  caractéristique  est  le  début  soudain  de  l'ascite  et  la  reproduc- 
tion presque  immédiate  après  chaque  ponction. 

La  péritonite  tuberculeuse  est,  certainement,  la  plus  commune  des 
causes  de  l'ascite  primitive.  Presque  tous  les  pédiatres  modernes  sont 
unanimes  à  ce  sujet  et  il  n'est  pas  douteux  cpie  dans  la  plupart  des  cas  qui 
étaient  considérés  autrefois  connue  des  cr  ascites  essentielles  »,  il  s'agissait, 
en  réalité,  d'une  tuberculose  du  péritoine,  très  souvent  bénigne  et  curable, 
de  ce  que  M.  Marfan  a  appelle  justement  «  ascite  tuberculeuse  initiale  » 
parce  (|u'on  ne  peut  reconnaître  simultanément  aucune  lésion  bacillaire  des 
autres  organes  quoique,  comme  le  disait  déjà  en  1895  Bouilly,  à  la  Sociéti» 
de  chirurgie,  on  ))uisse  voir  souvent  cette  ascite  se  terminer,  après  de 
longues  années,  par  le  tableau  clinicpie  de  la  péritonite  tuberculeuse. 

D'ailleurs,  les  documents  cliniques  et  analomiques  fournis  par  les  lapa- 
rotomies et  les  autopsies  sont  aujourd'hui  si  nombreux  qu'il  n'y  a  plus 
besoin  de  démontrer  la  fréquence  de  cette  détermination  bacillaire. 

(*)  Beiw  de  méd.,  1H8Î». 

(*)  Cinljose  tuberculeuse  rhez  F'rnfanl.  Htvue  mens,  des  mal.  de  Penf.,  diVenibre  1893  cl  juin  189i. 
«•l  HuTiML  et  Al  scHER.  Art.  Cirrhoses  in  Traité  des  mal.  de  />«/".,  de  r.ranrlier.  Comhy,  Slarran,  i"  «mition. 

(•)  Ohs.  citée  par  Boissin.  Thèse  de  dftctornl.  Lyon,  18î^>. 

j*)^  Moizard  et  Jacobson.  Cirrhose  cardio-tuberculeuse  ciiez  lenfanl.  Arrh.  de  mèd.  des  enfants^  1898, 
p.  585.  —  Moizard  el  Pullpix.  Cirrhost*  cardio-tuberculeuse  chez  l'enfant.  Arch.  de  méd.  des  enfants^ 
1899,  p.  4i8. 

(*)  Contribution  A  l'tHude  de  la  cirrhose  infantile  d'origine  cardiaque.  Thèse  de  Genève,  1901. 
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(a}  n'ost  pas  ici  le  lieu  d'exposer  toute  la  symptomatologic  possible  de 
tes  péritonites  tuberculeuses  qui  auront  leur  description  spéciale  et  com- 
plète à  l'article  correspondant  de  ce  môme  ouvrage.  Rappelons  seulement 
quelles  se  présentent  avec  deux  modalités  différentes  principales  :  la  forme 
ascitique  et  la  forme  fibro-caséeuse,  bien  qu  on  puisse  aussi  trouver  une 
l'orme  mixte  où  Ton  voit  à  la  fois  des  gâteaux  péritonéaux  et  de  Tascite. 

Dans  Tascite  tuberculeuse,  la  distension  du  ventre  peut  être  très  grande, 
mais,  la  plupart  du  temps,  elle  est  modérée;  la  dilatation  des  veines  sous- 
cutanées  est,  en  général,  beaucoup  moins  marquée  que  dans  la  cirrhose;  la 
rate  est,  ordinairement,  normale  (il  peut  cependant  y  avoir  de  la  splénomé 
galie)  ;  le  foie  est  presque  toujours  normal  aussi.  Il  y  a  souvent  une  lièvre 
modérée  et  des  douleurs  dans  Tabdomen,  plus  ou  moins  intenses  et  durables. 

Les  caractères  différentiels  avec  lascite  des  cirrhoses  ne  sont  pas  impor- 
tants —  on  le  voit  bien  —  ;  aussi  faut-il  s'appliquer  avec  beaucoup  d'intérêt 
à  rechercher  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels  du  malade,  dans 
son  milieu  de  vie  habituel,  dans  Fexamen  minutieux  des  autres  organes,  s'il 
y  a,  ou  non,  des  probabilités  plus  ou  moins  grandes  en  faveur  de  la  tuber- 
culose. 

Enfin,  dans  les  cas  douteux,  la  ponction  évacuatrice  permettra  de  lever 
les  doutes.  Le  liquide  dans  le  cas  de  cirrhose  est,  nous  l'avons  dit,  un  trans- 
sudat :  dans  lascite  tuberculeuse,  au  contraire,  Tépanchement  est  constitué 
par  un  exsudât  séreux,  séro-fibrineux  ou  séro-hémorragique  :  sa  densité 
dépasse  1014  et  peut  même  arriver  k  des  chiffres  de  beaucoup  supérieurs; 
le  li(|uide  n'est  pas  tout  à  fait  limpide  ;  il  présente  un  certain  trouble  qu'on 
a  conq)aré  à  celui  du  petit-lait;  la  teneur  en  albumine  est  assez  considérable 
(3,  i  et  même  (i  pour  100  au  lieu  de  0,5  h  0,5  dans  le  transsudat);  l'examen 
histologique  y  décèle  de  nombreux  leucocytes,  quelques  hématies,  des 
cellules  endothéliales  en  nombre  variable. 

L'inoculation  aux  animaux,  et  particulièrement  dans  le  péritoine  des 
cobayes,  du  liquide  obUMUi  par  ponction,  pourm  fournir  aussi  des  données 
très  intéressantes  et  (|uel(|uefois  décisives  sur  la  nature  tuberculeuse  du  mal 
si  l'animal,  sacrifié  au  bout  de  quelques  semaines,  est  indemne  de  lésions 
bacillaires  ou,  au  contraire,  les  présente  d'une  fayon  bien  nette. 

On  peut  aussi  se  servir,  pour  le  diagnostic  de  la  nature  de  lascite,  des 
injections  de  tuberculine,  à  la  dose  de  1  ou  "2  dixièmes  de  milliginmme. 

Quant  à  la  recherche  directe  du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  et  les 
ensemencements  sur  des  milieux  de  culture,  ces  deux  procédés  restent 
pres(|ue  constamment  sans  résultat,  même  dans  des  cas  bien  avérés  de 
tuberculose,  à  cause  de  la  gnmde  dilution  dans  laquelle  il  se  trouve  dans 
l'épanchement  jiéritonéal. 

Les  intéressantes  études  de  MM.  Widal  et  Ravaut*  sur  le  cijlO'diagnOHlic^ 
qui  ont  donné  de  si  importants  résultats  pour  le  diagnostic  des  épanche- 
ments  pleuraux  %  ne  se  sont  pas  malheureusement  jusqu'ici  sufllst'unment 

l 'i  Soc.  ilf  hioL.  ô()  juin  19(10,  vi  XIII*  ConKKMt  international  de  \\\(^\..  Pari»,  1901». 
I*;  IU\AiT.  !.«•  «iia^nostir  de  la  nature  dej»  (^panche^lent^  séro-dhrineux  de  la  plèvre.  Thi%e  de  Purin, 
r.JOl.  —  M.  l.iBBK.  Le  cyto-diafjnosliCf  Paris,  iWIS, 
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étendues  aux  collections  aseitîqucs  pour  pouvoir  on  tirer  des  résultats  défi- 
nitifs. Les  pobiicâtions  faites  jusqu'à  présent  sont  contradictoires,  et  tandis 
que  Widal  et  Ravaut  ont  trouvé  la  plupart  du  temps  une  polynucléose  dans 
les   péritonites    tuberculeuses,  Tnflier  et  Milian',   Aduônd  et  Laspet*  éL 

Durante^  concluent,  au  contraire,  que  c'est  la  lymphocytose  qui  caractérise 
les  ascites  tuberculeuses  et  que  quand  il  y  a  une  certaine  quantité  de  polynu- 
cléaires cela  est  la  preuve  d'une  réaction  inflammatoire  de  la  séreuse  péri- 
tonéale.  Dans  des  cas  que  nous  connaissons,  les  résultats  de  la  cytoscopie 
dans  les  ascites  ont  été  aussi  contradictoires  et  nous  pensons  qu'il  faut 
encore  attendre  pour  chercher  à  établir  des  formules  définitives. 

C'est  aussi  presque  exclusivement  au  liquide  de  la  plèvre  que  s'appli- 
quent les  autres  recherches  nouvelles  sur  le  dosage  de  la  fibrine^,  sur  le 
sérO'diagnosiic  tuberculeux^ y  sur  la  cnjoscopie^^  et  s'il  est  probable  que 
nous  profiterons  bientôt  pour  les  ascites  de  ces  procédés  nouveaux  de 
diagnostic,  il  nous  semble  que  nous  ne  pouvons  encore  nous  en  servir  avec 
assez  d'assurance. 

Outre  les  ascites  primitives  tuberculeuses  et  celles  qui  relèvent  de  la 
dyscrasie  ou  des  troubles  de  la  circulation  en  retour,  il  y  a  encore  d'autres 
épanchements  séro-fibrineux  relevant  d'une  inflammation  simple,  générale- 
ment chronique,  du  péritoine.  Nous  avons  déjà  exposé  les  raisons  anatomo- 
pathologiques  qui  nous  portaient  à  accepter  son  existence  indépendante  et 
nous  ne  renouvellerons  pas  ici  cette  discussion.  Tout  en  reconnaissant  que, 
comme  le  dit  M.  Marfan,  «  l'ascite  dite  essentielle  relève  ordinairement  de 
la  tuberculose  du  péritoine  »,  il  n'est  pas  douteux  que,  de  temps  en  temps, 
se  voient  des  ascites  par  péritonite  chronique  simple. 

Il  faut  seulement,  pour  établir  avec  certitude  la  proportion  dans  laquelle 
se  trouvent  ces  cas  par  rapport  à  ceux  de  tuberculose  nscitique,  avoir 
recours  chez  tous  ces  malades  aux  divers  procédés  diagnostiques  qui  per- 
mettent d'être  bien  fixés  sur  la  nature  de  la  maladie,  c'est-à-dire  non  seule- 
ment les  méthodes  nouvelles  encore  à  l'étude  (cytoscopie,  crvoscopie,  etc.), 
mais  aussi,  et  i)rincipalement,  les  examens  bactériologicjues,  les  injections 
de  tuberculine,  les  ensemencements  et  les  inoculations  aux  animaux.  On 
doit  donc  épuiser,  dans  chaque  cas,  les  moyens  de  diagnostic,  et  ce  sera 
le  seul  moyen,  comme  le  disait  dans  sa  thèse  notre  élève  le  l)*"  Aguilar\  d'en 
finir  avec  les  contradictions  qui  régnent  encore  sur  ces  questions.  Car,  en 
effet,  les  caractères  cliniques  ne  permettent  pas,  à  eux  seuls,  de  différencier 
les  ascites  par  péritonite  chronique  de  celles  qui  ressortissent  à  la  tuberculose. 

Filatow*,  qui  était  un  des  partisans  les  plus  convaincus  d(*  ces  péritonites 

(•)  Socdebiol.,  27  avril  i901. 

<«)  Soc.  méd.  des  hop.,  12  jiiiHct  1901. 

(')  Esame  citologiro  del  liquido  ascitico  nclla  poritonilo  tuboiTulan*  doi  hanibini.  Vcdiatria^  Napoli. 
novembre  1901. 

(*)  Thèse  de  Paris,  1901. 

(*)  L'agfrlulinalion  du  bacille  de  Koch  par  les  épancboinonts  luberculoiix.  Arch.  de  méd.  expévim.^ 
Doveiiibit»  1900.  — DKsicos.  Le  sëro-dia(^nostic  do  la  lul>erciilose  cbox  les  enfants.  Thèse  de  Lyon,  1902. 

(*)  Lesné  el  Ravait.  Presse  méd.,  20  f<^vrier  1901.  —  .Vcuard  el  Liepkr.  Soc.  de  biol.,  8  juin  1901. 

(')  D'  Aglilar.  Consideiticiones  sobre  las  ascitis  infantiles.  Tesis  inaufjural,  Buenos  Aiivs,  1898. 

(')  Les  pif'rilonites  chroniques  fibrineuses.  Soc.  de  pèdiutrir  de  Moscou.  In  Arch.  de  mèd.  des  enfants^ 
1898,  p.  308.  —  Die  chronischc  serôsc  Perilonitis.  Archiv  fiir  Kinderheilkunde,  1S*.»8. 
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sérO'fibrineuscs  chroniques,  comme  il  les  appelait,  prétendait  qu'il  était 
possible  de  les  hien  distinguer  par  les  caractères  suivants  :  Tabdomen  n'est 
pas  très  tendu  ni  douloureux;  il  a  la  forme  sphérique  (elle  serait  ovoïde 
dans  la  péritonite  tuberculeuse)  ;  on  ne  trouve  ni  adhérences  ni  empâtement; 
les  selles  sont  régulières;  Tapyrexie  est  presque  complète  (quelquefois  fièvre 
très  légère,  au  counnencement  et  de  temps  en  temps)  ;  bon  état  général  et 
validité  prolongée.  Durée  de  deux  ou  trois  mois  et  puis  résorption  plus  ou 
moins  rapide. 

On  voit  bien  que  ces  prétendus  caractères  distinctifs  sont  très  discu- 
tiibles  ou  d'une  très  faible  importance,  et  il  n'est  pas  rare  dv  voir  des  ascites 
tuberculeuses  (pii  les  présentent  tous  et  qui  se  font  remarquer  par  leur 
bénignité,  par  la  rapide  guérison  et  par  le  bon  état  général  du  malade. 

Il  nous  semble  aujourd'hui  bien  éUibli  que  même  Scins  la  laparotomie, 
qu'on  avait  crue  sinon  le  seul,  au  moins  le  meilleur  traitement,  la  guérison 
survient  très  souvent  dans  un  délai  assez  court.  M.  Comby*  a  particulière- 
ment insisté  sur  ce  point,  en  publiant  plusieurs  cas  de  guérison  avec  un 
traitement  médical  très  simple,  et  en  inspirant  en  outre  la  thèse  de 
M.  Grange*,  sur  le  mcm'.»  sujet.  La  bénignité  de  la  maladie,  la  résorption 
rapide  du  liquide  ne  sont  donc  pas  en  contradiction  avec  la  nature  tubercu- 
leuse du  mal. 

On  pourrait  croire  que  dans  les  cas  où  la  laparotomie  vient  à  être  pra- 
tiquée, la  simple  constatation  macroscopique  de  granulations  péritonéales 
suffit  pour  le  diagnostic  de  tuberculose.  Eh  bien  !  même  dans  ce  cas  Texa- 
men  bactériologique  et  histologique  est  nécessaire.  Henoch*  a  publié,  en 
effet,  une  observation  très  intéressante  à  cet  égard  :  il  s'agissait  d'un  enfant 
de  cinq  ans  d'une  apparence  florissante,  qui  présentait  une  ascite  notable, 
laquelle,  après  trois  ponctions  donnant  issue  à  un  liquide  très  albumineux, 
augmenta  de  nouveau  rapidement.  Un  exsudât  modéré  de  la  plèvre  gauche 
s'était  résorbé  en  peu  de  tenq)s.  La  laparotomie  pratiquée  par  le  professeur 
von  Hardeleben  (mai  1891)  fit  voir  et  sentir  à  la  main  un  péritoine  rude, 
épais,  et  parsemé  de  granulations  qui,  à  l'œil  nu,  ressemblaient  tout  à  fait 
à  des  granulations  tuberculeuses;  cependant,  les  recherches  histologiques 
et  bactériologiques  pratitpiées  sur  un  fragment  de  péritoine  enlevé  ne 
montraient  ni  bacilles  de  Koch  ni  cellules  géantes,  mais  seulement  du  tissu 
conjonrtif  en  prolifération. 

Gusserow*  a  publié  aussi  (jnelipies  cas  de  péritonite  nodulaire,  non 
tuberculeuse  ;  il  nv  s'agissait  pas,  à  vrai  dire,  d'enfants,  mais  de  jeunes 
femmes.  Ses  (observations  viennent  tout  de  même  confirmer  celh»  de  Henoch 
et  justifient  pour  cha(|ue  cas  les  recherches  minutieuses  que  nous  avons 
réclamées. 

Il  est  clair  (|ue  (|uand  l'ascite  (séro-fibrineuse  ou  hémorragique,  ou 
même  lactescente)  s'accompagne  de  gâteaux  péritonéaux,  de  douleurs,  de 
diarrhée,  d'amaigrissement,  de  fièvre  continue  ou   rémittente,  de  lésions 

•  'l  Arch.  dr  mèd.  tifx  enfant»,  ISUi*,  p.  7iG, 

«*)  Du  trait«>iii«'iit  iin'diral  dans  In  p<^rilonilo  lulMTCiileusiv  Thèxc  de  Paris,  \Wi. 

(*)  Vurlesungen  ûber  Khidet-krankheiten.  l».  AunaK<\  1^97,  Ik'rlin. 

(*)  Semaine  tnéd.,  IKÎÇ. 
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bacillaires  des  pouinons  ou  d'autres  viscères,  des  ganglions  ou  des  os,  etc., 
la  preuve  de  la  nature  tuberculeuse  de  Tascile  est  presque  toute  faite.  Ifeis 
ce  n'est  pas  là  la  rèj^le  générale  et,  dans  la  plupart  des  cas,  des  recherches 
spéciales  s'imposent. 

Quelle  est  maintenant  la  cause  déterminante  de  ces  péritonites  simples, 
ordinairement  chroniques,  mais  qui  peuvent,  dans  certains  cas,  suivre  une 
évolution  subaiguë  ou  même  aiguë?  Nous  l'ignorons  presque  coraplè- 
tement. 

Galvagni  a  soutenu  pour  quelques  cas  la  nature  rhumatismale  de  Taffec- 
lion,  et  si  l'on  considère  que  le  rhumatisme  peut  déterminer  des  pleurésies 
et  des  hydarthroses,  on  peut  a  priori  accepter  la  possibilité  d'épanchements 
péritonéaux  de  la  même  nature.  L'étiologie  signalée  par  les  anciens  auteurs 
finançais  et  même  par  Rilliet  et  Rartliez  (froid,  humidité,  etc.)  semblerait 
'    aussi  venir  à  l'appui  de  cette  hypothèse. 

Quelquefois,  comme  dans  un  cas  de  llenoch,  il  semble  que  c'est  un 
traumalisme  (|ui  a  été  la  cause  déterminante  de  la  maladie. 

La  pubertéy  qui  a  été  incriminée  \m\v  Cruveilhier,  Dénoise,  Griveau  et 
quelques  autres,  ne  pourrait,  en  tout  cas,  jouer  que  le  rùle  de  cause  occa- 
sionnelle. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  longtenqis  sur  les  ascites  mécaniques  ou 
mixtes,  dues  à  des  tumeurs  ganglionnaires  ou  viscérales  (foie,  reins,  mésen- 
tère, rate).  Si  le  diagnostic  |)eut  être  diflicile  dans  quelques  cas,  il  faut  se 
rappeler  que  prescpie  toujours  alors  Tascite  est  nettement  secondaire  et 
relativement  tardive,  et  qu'elle  n'atteint  presque  jamais  un  développement 
considérable.  Souvent  l'ascite  est  hémorragique  en  de  tels  cas  ;  elle  peut  être 
aussi  chyliforme  ou  au  moins  lactescente.  Enfin,  quand  on  retire  le  liquide 
par  ponction,  rexamen  de  l'abdomen  devient  facile  et  l'on  se  trouve  beau- 
coup plus  à  son  aise  pour  reconnaître  la  tumeur.  D'ailleurs  cette  éventualité 
n'est  pas  connnune,  et  dans  plusieurs  cas  de  tumeurs  abdominales  (s«*u'- 
comes,  kystes  hydatiques,  etc.)  (|ue  nous  avcms  observés  cbez  Tenfant,  nous 
n'avons  jamais  trouvé  une  ascite  cliniquement  appréciable. 

D'après  les  constatations  de  Ménétrier*,  de  Tuffier  (»t  Milian',  d'Achard 
et  Lfeper^,  on  trouverait  souvent  dans  le  liquide,  dans  des  cas  de 
néoplasies  malignes  ou  de  kystes  de  Tovaire,  des  cellules  néoplasiques  ou 
de  grands  éléments  atypiques,  arrondis  ou  irréguliers,  vacuolaires,  et  des 
cellules  endotbéliab^s  en  grand  nombre  et  (juelquelois  en  lambeaux. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  cancéreuses,  Danl^  a  trouvé  que  le  liquide 
hémorragique  possède  des  propriétés  hémolytiques  qu'il  n'a  pas  dans  les 
épanchements  tuberculeux.  Ces  constatations  se  rapportent  surtout  aux  pleu- 
résies, ujais  il  serait  bon  de  les  rechercher  aussi  dans  les  ascites.  On  sait, 
d'ailleurs,  (|ue  le  cancer  est  absolument  exceptionnel  dans  renfancc  et  il 
faudrait  voir  si  les  ascites  sarcomateuses  se  comportent  de  la  même  façon 
(|ue  les  cancéreuses. 

(*;  France  tnrd.,  18»». 

(*)  SfM'.  de  hinl.,  il  avril  lUOl. 

(*)  Sftc.  méd.  de*  hôp.,  1*  juillet  11*01. 

(*)  Semaine  méd.,  19  juin  1901. 
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Dans  les  cas  où  Ton  soupçonne  une  aseite  sarcomateuse,  il  faudra  en  outre 
chercher  dans  le  liquide  les  cellules  néoplasiques  que  Marcel  Labbé,  Arinand- 
Delille  et  Aguinel*  ont  décrites  dans  une  pleurésie  sarcomateuse  et  qui  appa- 
raissent comme  de  grandes  plaques  arrondies  ou  ovales,  très  granuleuses, 
au  milieu  desquelles  on  distingue  un  ou  deux  noyaux  plus  clairs  et  non 
granuleux,  pourvus  d'un  ou  deux  gros  nucléoles. 

L'ascite  de  la  dernière  catégorie,  celle  d'origine  dyscrasique  et  consé- 
cutive à  des  maladies  cachectisantes  ou  troublant  profondément  la  ci-ase 
sanguine,  est  facile  h  diagnostiquer  par  cela  même  qu'elle  est  nettement 
secondaire,  tardive,  pres(pie  terminale,  et  à  petit  épanchement  ;  elle  coexiste 
en  outre  avec  des  œdèmes  plus  ou  moins  généralisés  (marastupies). 

Nous  résumons,  dans  un  tableau  (page  49i),  les  principaux  caractères 
qui  permettent  de  faire  le  diagnostic  difTérentiel  des  ascites. 

Éyolution.  Terminaison.  —  Il  est  bien  évident  que  révolution  d*unc 
aseite  sera  commandée  avant  tout  par  la  cause  qui  a  été  capable  de  déter- 
miner Tépanchement,  et  que,  par  cela  même,  ou  pourra  quelquefois  compter 
sur  le  cours  de  la  maladie  pour  conlirmer  ou  rectifier  un  diagnostic  encore 
douteux. 

Dans  les  ascites  par  trouble  circulatoire  général,  dépendant  de  Tasystolie, 
soit  pour  cause  de  lésion  valvulaire  ou  de  symphyse,  soit  j)ar  des  lésions 
chroniques  de  l'appareil  respiratoire,  il  est  clair  que  répanchement  intra- 
péritonéal  suivra  les  fluctuations  que  la  circulation  veineuse  elle-même  pré- 
sentera. En  fortifiant  le  cœur,  en  régularisant  la  circulation,  on  verra  Tascitc 
dis|)ai*ailre  pour  se  reproduire  parfois  quand  le  cœur  viendra  d(»  nouveau  à 
fléchir. 

Au  contraire,  quand  Tobstacle  agit  sur  la  veine  porte  (pyléphlébite,  cir- 
rhoses, certains  cas  de  tumeurs),  Tascite  est  permanente,  opiniâtre,  ne  cède 
c|ue  très  passagèrement  et  très  mal  aux  divers  traitements,  et  se  reproduit 
toujours,  plus  ou  moins  rapidement,  après  la  ponction  évacuatrice.  l/épan- 
chemenl  persiste  donc  jusqu'à  la  mort  (|ui  est  la  terminaison  prescpie  con- 
stante, à  uioins  (|u'(m  ait  pu  enlever  l'obstacle  (tumeur). 

Les  ascites  tuberculeuses  aflectent  d'ordinain»  chez  h's  enfants  une  forme 
bénigne,  avec  un  état  gén;''ral  très  bon;  ce  sont  ces  caractères  (|ui  les  ont  fait 
confondre  avec  les  |)éritonites  sinq)les.  La  guérison,  soit  par  un  traitement 
médical,  soit  par  la  laparotomie,  est  alors  la  règle,  et  la  maladie  ne  déj)asse 
pas,  en  général,  une  (lurée  de  (pielques  mois.  Mais,  d'autres  fois,  ces  ascites 
se  présentent  avec  un  étal  général  très  grave,  et  suivant  une  marche  pro- 
gressive, soit  (pi'elles  s'associent  à  des  lésions  bacillaires  difl'uses  ou 
qu'elles  soient  liées  à  la  tuberculose  libro-caséeuse  du  péritoine.  Ouoique 
nous  ayons  vu  un  cas  de  ce  genre  se  terminer  par  guérison,  après  la  laparo- 
tomie, (>t  la  guérison  S(*  maintenir  déjà  depuis  quehpies  années,  la  termi- 
naison est,  dans  de  tels  cas,  généralement  la  mort. 

Dans  la  péritonite  exsudative  sinqde,  la  maladie  évolue,  en  général,  entre 
Il  et  7i  ou  i  mois;  le  début  est  ordinairement  insidieux  et  lent,  mais  (|uel- 

{*j  Cyto-diacno>tir  de  la  pleurésie  sarcoiiialeuso.  Soc.  nnat.^  mai  190i, 
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qucfois   lu   colleolioii    atteint   en    quciqnes   jours    son    complet    dévelop- 
pement.  Puis,   après    une   période  d'état,   qui   se  prolonge  de   quelques 


A.8cit6s  secon* 
dalres  (liquid** 
clair,  limpide,  ci- 
Irin,  i*aiYiiienl  lac- 
loscont  ;  densité  in- 
férieure à  iWl; 
faible  teneur  en 
albumine  (moins 
de  i  pour  lOOi  ;  pas 
de  fibrine.  Procédé 
dellivolta  ne  donne 
pas  ti-alnèecaraclé- 
rislii|ue). 


De  cause  méca- 
nique (dans  les  cir- 
rhoses et  les  lu- 
meui*s,  il  peut  y 
avoir  aussi  inflam- 
mation de  voisi- 
nage). 


Cirrhoses    [ntrophique^ 
ou  kffpertrophique^  xt/phUi- 
tique^  paludéenne.,  cardia- 
tuberculeuse). 


Késcau  veineui  très  z^ 
parent,  splëno-mégalie, 
I  changement  de  forme,  vo- 
lume et  consistance  du  foie, 
urobilinurie,  quelquefois 
ictère;  glycosurie  alimen- 
taire. 


Pyléphlébite  (épanche- 
ment  soudain  et  se  repro- 
duisant très  rapidement 
après  les  ponctions». 

/     Œdème  et  dj'spnée  pré- 

AsystoUe  {lésions  ralru-  \  cédant    Tascite  ;     lividité  ; 

j  lairesy    péricardite^    stfm-  ;  congestion    pulmonaire  et 

\j>hyî>e^    afftctions    /iN/mo-Hiépatique.  Signes  physiques 

naires  chroniques).  f  d'auscultation,     percus- 

\  sion.  etc. 


Tumeurs  abdomi- 
nales ifoie^  rate^  reins, 
mésentère,  ganglions,  etc.). 
Souvent,  ces  épancliements 
sont  à  la  fois  mécaniques  et 
inflammatoires. 


I>e  cause  dvscra- 


Mqu< 


.< 


/ 


(iOe.xistencc  de  la  tumeur 
avec  Tascile  et  apparition 
tardive  de  celle-ci  ;  liquide 
souvent  hémorragique  ;  cel- 
lules endothéliales  abon- 
dantes et  quelquefois  cel- 
V  Iules  néoplasiques. 

Néphrites  {aiguës  ou.  /"f'-'^l^^î  albuminurie 
chruniques,  dégénérescence^''^  cyl.nd.^  unnaires;  phé- 
amylolde).  I  nomenes  uremiques  quel- 

quefois. 

Ascite  tardive  et  jietit 
épanchement  ;  amaigris£ie- 
ment  considérable  et  asthé- 
nie: pigmentation  de  la 
peau  et  des  muqueuses; 
altérations  du  sang,  de  la 
rate  et  des  ganglions. 

KièviT     au    commence- 


Cachexies  ou  anémies  | 
[graves     {néoplasies     ma- 
lignes, maladie  d'Xddison., 
leucémie^     anémie    perni- 
cieuse, etc.). 


Ascite 


Ascites  primitives  (exsudât  séro- 
fibrineux  ou  hémorragique,  rarement 
cliylirorme;  densité  supérieure  A  1011; 
albumine  en  quantité  considérable  (|dus 
de  5  pour  100);  fibrine  abondante, 
excepté  dans  le  liquide  chyliforme.  Pro- 
cédé de  Ri  vol  ta  donne  la  traînée  blanc 
bleuâtre  caractéristjjjue). 


tuberculeuse  l;»^"^  ^^  ^''  ^'f:''  'J.*'"- 
-  ...  .    fleurs;     quelquefois     diar- 

forme  ascitunie  pure,  g»*-  i   ,  ,       r,    ^  •  .     • 

,_,  ,       ••/  I  'rhee.    Parfois    amaignsse- 

neralement      initiale      ou<>         .    .  ,.  •        ,      Vi  • 

,.,        jiiient  et  lésions  bacillaires 
ubro-  f  ,.     ,  1  •      •  j 

d  autres    oi*ganes.   Liquide 

donn.int  la  tuberculose  aux 

cobayes,  l.yiiiphocytose ? 

f  Généralement  apyrexie  et 
iaue  \  '*^"  ^^^^  général  ;  constipa- 
(lufl- \  *'*^"'  •^•"♦^''oration  rapide. 


mixte,  asciti(|iip  i>t 
casceu>e  ù  la  loisi. 


Péritonite  chronique 
I  exsudative  simple  i  (| 
quefois  stibaiguéi. 


\ 


Polysérosite  d  "ascite 
peut  être  quelquefois  h'- 
condaiiv  à  d'autres  épun- 
chementsi. 


Liquide  ne  donnant  pas  la 
tulKMTulose  aux  animaux, 
l'olynucléose? 

Coexistence  d'autres  in- 
flaninintions  des  séreuses; 
lièvre  ;  état  général  et  évo- 
lution variables. 


(')  Nouî.  ne  connaissons  pas  bien  encore  les  altérations  du  sang  néoessnire>  à  la  production  des 
liydropiKics  ni  dans  les  néphrites  ni  dans  les  maladies  iiiarastiqiios  ou  anémiantes;  les  théories 
pro|»osées  sont  vraisemblables  mais  pa«î  tout  à  fait  déiiu>ntrées. 


semaines  à  deux  mois,  la  résorption  commence  et  sopt'ic  assez  rapidemenl. 

Les  ascites  dyscrasiques,  soit  par  né])brile,  soit  par  cachexie  ou  anémie 

profonde,  suivent  dans  le  premier  cas  les  fluclualions  de  la  maladie  rénale. 
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et  pouvenl  disparaître  entièreriienl  sons  rinllucnee  du  traitement  de  la 
néphrite.  Dans  le  second  cas,  Tascite  est  généralement  terminale  et  persiste 
jusipiau  dénnnement  final. 

Traitement.  — Nous  ne  devons  pas  nous  appesantir  sur  le  traitement  de 
la  maladie  (\\\i  a  causé  Fascitc;  (m  en  trouvera  toutes  les  indications  aux  cha- 
pitres de  ce  même  ouvrage  auxquels  nous  avons  fait  allusion. 

Mais  indé|)endanunent  de  la  médication  propre  à  la  maladie  primitive,  il 
peut  y  avoir  dans  cpielques  cas  un  traitement  de  Tascite  elle-même.  Cela  arrive 
quand  TépanchenuMit  étant  considérable,  les  troubles  que  détermine  la  com- 
pression sur  les  organes  voisins  (dys[M»psie  et  constipation  opiniâtre,  refou- 
h'ment  du  c(i»ur  en  haut,  et  surtout  dyspnée  intense)  sont  si  graves  que 
Tascite  devient  alors,  par  elle-même,  un  accident  redoutable,  menaçant 
directenuMit  la  vie  du  malade. 

En  de  tels  cas,  si  le  traitement  de  Taffection  causale,  les  purgatifs,  les 
diurétiques,  les  toniques  cardiaques,  etc.,  ne  modifient  pas  sensiblement  la 
quantité  do  répanchement,  il  n'y  a  pas  d'autres  moyens  à  tenter  que  la  ponction 
évacuatrice.  Le  lieu  d'élection  pour  pratiquer  celle-ci  est,  on  le  sait  bien,  le 
milieu  d'une  ligne  allant  de  Tombilic  à  Tépine  iliaque  antéro-supérieure  ;  il 
est  presque  inutile  d'ajouter  qu'on  doit  s'assurer  qu'il  n'y  a  aucune  veine 
apparente  au  siège  de  la  ponction,  et  que  celle-ci  doit  être  faite  avec  les  plus 
rigoureuses  précautions  d'asepsie  et  antisepsie,  sans  quoi  on  court  les  risques 
de  transfornuM*  une  simple  ascite  en  une  péritonite  suppurée.  L'évacuation 
doit  étn»,  en  outre,  graduelle  et  lente  pour  ne  pas  déterminer  une  brusque 
décompn»ssion  des  viscères  et  des  vaisseaux  abdominaux. 

On  est  le  plus  souvent  obligé  de  praticpier  la  paracentèse  dans  les  cas 
d'ascite  par  compression  veineuse  (cirrhose,  pyléphlébite,  tumeurs),  où 
répanchement  ac(piiert  d'ordinaire  des  proportions  très  considérables. 
Très  souvent  aussi,  dans  ces  mêmes  affections,  il  faut  répéter  les  ponctions 
plusieurs  fois  à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  d'après  la  rapidité 
a\ec  lacpielle  le  hcpiide  se  reproduit. 

Dans  les  ascites  tuberculeuses  et  les  péritonites  exsudatives  simples,  au 
contraire,  l'épanchement  atteint  rarement  des  proportions  extrêmes  et  la 
ponction  est  bien  moins  souvent  nécessaire.  Si  la  gêne  est  considérable  et  si  la 
collection  li(|uide  reste  stationnaire  pendant  quelques  semaines  ou  même  pro- 
gresse, on  ne  doit  pas  craindre  de  pratiquer  la  ponction  que,  dans  ce  cas,  d'ail- 
leurs, il  n'est  plus  besoin  de  répéter  chez  la  plupart  des  malades. 

Les  ascit(»s  dyscrasiques  sont,  vn  général,  trop  peu  marquées,  pour  avoir 
besoin  «l'un  traitement  spécial. 
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Il 

PÉRITONITES  AIGUËS 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

Médecin  de  Thôpital   des  Enrants- Malades. 

La  péritonite  aiguë  est  eonslituée  par  Y  infection  générale  ou  partielle 
(le  la  séreuse  péritonéale.  Elle  est  fréquente  chez  les  enfants  de  tout  âge, 
chez  les  nouveau-nés,  chez  les  nourrissons,  dans  la  seconde  enfance.  On 
trouvera  ailleurs  des  renseignements  précieux  (voyez  :  Appendicite  et  Péri- 
tonite tuberculeuse)  sur  l'invasion  du  péritoine  par  le  coli-bacille  et  |>ar  le 
bacille  de  Koch.  Je  laisserai  volontairement  de  côté  ces  deux  formes  de 
péritonite  dont  Thistoireest  complètement  exposée  par  mes  collègues  F.  Brun 
et  Méry. 

Êtiologie.  —  Avant  de  classer  les  péritonites  aiguës  suivant  leur  nature 
et  leurs  causes,  je  vais  dire  quelques  mots  des  principaux  agents  infectieux 
qui  jouent  un  rôle  dans  Finflammation  du  péritoine. 

Bactériologie.  —  D'après  les  recherches  de  Barhacci  {Centv.  f.  (Ulg. 
Pa//i.,  etc.  Jena,  12  oct.  1893),  de  Tavel  etO.  Lanz  (Centr.  f.  Chiv.,  1894), 
de  Trêves  (Brit,  med.  Journal^  1894),  de  Macaigne  (Voir  Talamon,  La 
péritonite  et  le  bacterium  coli,  Mëd.  moderne,  1891),  la  péritoniti»  aiguë 
tire  toute  son  importance  et  toute  sa  gravité  des  invasions  microbiennes  qui 
la  déterminent  et  de  l'intoxication  générale  de  Téconomie  (|ui  en  résulte. 

Parmi  les  microbes  divers  qu'on  peut  rencontrer  dans  la  péritonite 
aiguë  (streptoco(|ues,  st«iphylocoques,  pneumoco<|ues,  colibacilles,  etc.),  le 
bacterium  coli  est  celui  qui  joue  le  rôle  le  ])lus  actif.  Dans  la  péritonite  par 
perforation  notamment,  la  plus  redoutable  et  la  plus  frécpiente  de  tout^^s, 
Tavel  et  0.  Lanz  ont  bi(»n  montré  qu'il  n'y  avait  pas  de  bactérie  si)écili(|ue, 
que  le  bacterium  coli  seul  était  en  cause. 

Sur  ir>  cas  de  péritonite  d'origine  intestinale,  0.  Darbacci  trouve,  par 
les  cultures,  le  bacterium  coli  seul  13  fois,  et  I  fois  en  association  avec  le 
pneumoco(|ue.  Dans  la  péritonite  expérimentale  (perforation  de  l'intestin 
chez  des  chèvres),  même  résultat.  Sans  doute,  d'autres  niicrolies,  en  cas  de 
perforation  surtout,  pénètrent  dans  le  péritoine,  mais  ils  n'y  prospèrent  pas 
et  sont  étouffés  p.ar  la  végéUition  luxuriante  du  coli-bacille.  Trêves,  siu- 
100  cas  de  péritonite  examinés  bactériologiquement,  est  arrivé  aux  méujes 
conclusions  (|ue  Barhacci.  Macaigne,  sur  3»')  cas  de  jïérilonites  aiguës 
diverses  (10  appendicites,  9  fièvres  typhoïdes,  (i  entérites  ulcéieuses,  3  per- 
forations, 3  cancers  du  côlon,  2  hernies,  1  thrombose  niésentérique,  1  ulcé- 
ration de  la  vésicule  biliaire),  trouve  également  le  bacterium  coli  seul  ou 
prédominant. 

Tous  les  auteurs  sont  donc  pleinement  d'accord  sur  ce  |)oinl.  Le  fait  est 
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ac(|iiis,  oonnuent  Texpliquer?  On  admet  (|ue  tout  trouble,  toute  lésion  de 
l'appareil  digestif,  tout  désordre  intestinal  un  peu  accusé  a  pour  consé- 
quence rexalt^ition  de  virulence  du  bacteriuni  eoli.  Sans  virulence  dans 
rinteslin  normal,  ce  microbe  devient  virulent  dans  tous  les  cas  d'entérite,  ^ 
de  diarrhée,  de  fièvre  typhoïde,  et  même  de  constipation  prolongée.  Alors 
il  peut  émigrer  à  travers  les  parois  intestinales  amincies,  ramollies,  per- 
forées :  il  peut  aussi  sécréter  des  toxines  difîusibles  (jui  envahissent  le  i)éri- 
loine  sans  lésion  appréciable  des  parois  intestinales.  En  résumé,  dit  Tala- 
uîon,  le  bacterium  coli  peut  produire  rinfecti<m  du  péritoine  de  trois 
manières:  l"en  pénétrant  dans  la  séreuse  par  une  perfonition  intestinale; 
2*"  en  |)assant  à  travers  les  parois  d'un  segment  d'intestin  plus  ou  moins 
altéré,  mais  non  perforé;  T)"  par  les  produits  chimiques  auxquels  il  donne 
naissance  et  (pii  diffusent  dans  le  péritoine  par  Tune»  ou  l'autre  de  ces  deux 
voies,  (les  préliminaires  établis,  nous  diviserons  les  péritonites  aiguës  en 
sept  classes  principales  : 

I.  —  Péritonite  tuberculeuse,  due  au  bacille  de  Koch,  et  (pii  peut  pré- 
senter une  forme  aiguë.  Cette  variété  sei-a  décrite  par  M.  Méry. 

H.  —  Péritonites  par  perforation.  Ces  variétés  d'infection  péritonéale 
reconnaissent  toutes  le  même  mécanisme  pathogénique,  à  savoir  la  couunu- 
nication  anormale  d'un  viscère  avec  la  séreuse  (pii  Tenveloppe  ;  elles 
diffèrent  entre  elles  plus  par  la  cause  première  de  la  perforation  que  par  les 
organismes  pathogènes  mis  en  jeu.  C'est  ainsi  cpie  la  péritonite  peut  succès 
der:  à  la  perforation  d'une  ulcération  tuberculeuse,  dysentéri(|ue,  lyplioi- 
dique  de  l'intestin  ;  à  la  perforation  d'un  ulcère  simple  de  l'estomac  ou  du 
duodénum  ;  à  l'ouverture  accidentelle  dans  le  i>éritoine  d'un  abcès  ou  kyste 
du  foie»,  du  rein,  de  la  rate,  de  l'atmosphère  péri-rénale;  à  la  rupture  de  la 
vésicide  biliain»  (cbolécystite)  ;  à  la  gangrène  perforante  de  la  hernie  étran- 
glée, de  rin\aginati(Mi  intestinale,  de  l'appendice  iléo-cœcal  (cette  dernière 
très  fré<(uente);  peut-être  même  à  l'issue  des  ascarides  lond)ricoides  à 
travers  les  |)arois  intestinales  (cause  mise  en  doute  par  beaucoup  d'auteurs; 
exemple  récent  ra|)porté  par  Variot  avec  quelques  réserves  dans  son  journal 
(février  18î>7).  Dans  toutes  ces  péritonites  par  perforation,  il  y  a  pénétra- 
tion, dans  la  cavité  péritonéale,  de  matières  fécales,  de  gaz,  de  pus,  de  bile, 
«le  sang,  etc.  Les  microbes  les  plus  variés  peuvent  être  en  cause:  bacille  de 
Koch,  ])acill«»  d'Kberth,  streptocoque,  staphylocoque,  et  surtout  coli-bacille, 
comme  nous  l'avons  indi(|ué  plus  haut. 

La  péritonite  par  perforation  est  très  rare  dans  la  lièvre  typhoïde  de  l'en- 
fant. Barthez  et  Sanné n'en  citent  que 4  cas;  Ilenoch,  1  cas  sur  192  malades; 
Roger,  I  cas  sur  550:  liaginsky,  d'Espine  et  Jules  Simon,  1  cas  chacun:  la 
pnqiortion  de  "2  cas  sur  2i  (Harrier)  est  tout  à  fait  insolite.  S.  R.  Scholield 
iUrit.  ine<L  Journal,  l.">  oct.  181U  :  Perforation  of  a  typlioid  idcer  in 
41  ijoung  chil(l)  (Ml  a  rap|)orté  un  cas  chez  un  bébé  de  21  mois. 

D'après  M.  Méry  (voir  l'article  Fiêi're  typhoïde  dans  le  premier  volume), 
la  perforation  intestinale  se  rencontrerait  dans  1,72  p«uu'  100  des  cafs  chez 
l'enfant,  au  lieu  de  Ti  pour  100  chez  l'adulte. 

III.  —    Péritonites  par  propagation.   Sans  qu'il  y  ait  vériUiblement 
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perforation  d'un  organe  crenx  on  d'un  viscère  abdominal,  la  péritonite 
aiguë  peut  î>'ol)servcr  par  infection  de  voisinage,  dans  les  hépatites, 
gastrites,  entérites,  pleurésies,  périnéphrites,  tumeurs  du  rein,  appendi- 
cites, fièvre  typhoïde,  dysenterie,  tuberculose,  invagination,  etc.  Ces  périto- 
nites par  propagation  sont  généralement  moins  gravesaque  les  ))éritonites 
par  perforation. 

IV.  —  Péritonites  traumatiqiiea.  Un  coup,  une  chute,  une  violence 
(pielconque  exercée  sur  le  péritoine,  un  refroidissement  même,  et  surtout 
une  intervention  chirurgicale  pourront  donner  lieu  à  la  péritonite  aiguë 
qui,  quoique  traumatique,  n'en  est  pas  moins  infectieuse,  le  trauma  n'ayant 
fait  qu'ouvrir  la  porte  aux  micro-organismes  pathogènes  existant  dans  le 
corps  de  l'enfant  ou  apportés  du  dehors. 

V.  —  Péritonites  à  pneumocoques.  Depuis  quelques  années,  on  a 
décrit  des  péritonites  aiguës  survenant  spontanément,  isolément,  ou  succé- 
dant à  une  localisation  pneumococcique  proche  ou  éloignée  (pneumonie, 
pleurésie,  etc.),  (|ui  reconnaîtraient  pour  agents  pathogènes  les  diplocoques 
encajïsulés  de  Talamon-FraBukel.  Cette  classe  de  péritonites  aiguës,  dont 
nous  rapporterons  de  nombreux  exemples,  sVnrichit  tous  les  jours,  et  elle 
mérite  l'attention  des  cliniciens. 

VI.  —  Péritonites  à  gonocoques.  Les  inflammations  gonococciques  des 
organes  génitaux  (vulvite,  vulvo-vaginite)  peuvent  gagner,  par  l'utérus  et 
la  trompe,  la  séreuse  péritonéale,  et  nous  devons  décrire  la  péritonite 
gonococcique,  malgré  sa  rareté  dans  Tenfance. 

VII.  —  Nous  devons  ranger  dans  une  catégorie  à  part  la  péritonite 
fœtale  et  la  péritonite  des  nouveau-nés  qui,  le  plus  souvent,  est  le  reten- 
tissement cliez  Tenfant  de  la  septicémie  maternelle  (fièvre  puerpérale).  Parmi 
les  auteurs  (|ui  ont  le  mieux  étudié  la  péritonite  des  nouveau-nés,  que  les 
recherches  modernes  permettent  de  désigner  sous  le  nom  de  péritonite 
à  streptocoques,  il  faut  citer:  Thore  (Arch.  gén,  de  méd,y  I8i0):  I^dnar 
[Krankh,  der  Neugebornen,  1850);  Lorain  (De  la  /lèrre  puerpérale  chez 
la  finmnn\  le  fœtus  et  le  nouveau-né^  Thèse  de  Paris,  1855)  ;  Meynet  [De  la 
gangrène  de  l'ombilic^  Thèse  de  Paris,  1857):  Quin^piaud  (Étude  sur  le 
puerpérisme  infectieux  chez  la  femme  et  chez  le  )iouveau-né.  Thèse  de 
Paris.  1872):  Rehn  (Gerhardt's  Handb.,  l87iM. 

La  péritonite  fœtale,  rencontrée  par  Morgagni,  a  été  ensuite  étudiée  par 
Dugès  (1821),  Billard  (Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés  et  à 
la  mamelle,  Paris,  1828),  Virchow,  etc.  Connue  la  péritonite  fo'tale  n'a  pas 
d'histoire  cliniipie,  je  vais  transcrire,  pour  ne  plus  avoir  à  y  revenir,  les 
observations  de  Billard,  page  444  de  son  Traité  cité  plus  liant. 

«  Péritonite  congénitale.  — .Fai  observé  sur  le  cadavre  de  2  enfants  morts 
l'un  18  heures,  Tautre  24  heures  a|)rès  la  naissance,  des  adhérences 
anciennes  et  très  solides  entre  les  ditlërentes  circonvolutions  intestinales;  et 
chez  l'un  deux  la  face  antérieure  ou  convexe  du  foie  adhérait  par  quatre 
filaments  très  solides,  quoique  très  fins,  à  la  paroi  antérit'ure  de  l'abdomen. 
Certes  on  ne  peut  s'enqurher  de  considérei*  ces  adhérences  accident4^'lles 
comme   le   résultat  d'une  péritonite  qui   s'était  développée  pendiuit  la  vie 
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intra-utérine,  et  qui  avait  parcouru  ses  périodes  avant  la  naissance.  L'un  de 
ces  enfants  était  maigre,  petit  et  très  paie;  mais  l'autre  offrait  Tembonpoint 
ordinaire  aux  nouveau-nés. 

«  On  a  vu  plus  souvent  la  péritonite  aiguë  chez  les  enfants  qui  parais- 
saient avoir  apporté  cette  maladie  en  naissant.  M.  Dugès,  dans  sa  dissertation 
sur  les  maladies  des  enfants  où  se  trouve  un  chapitre  fort  intéressant 
consacré  à  Thistoire  de  la  péritonite  chez  les  nouveau-nés,  a  rapporté  l'obser- 
vation d'un  enfant  qui  naipiit  le  9  février  1821,  à  la  Maternité,  étant  au 
lernie  de  7  mois  1/2,  bien  conformé,  Umg  d'environ  l()  pouces,  et  pesant 
5  livres  1/2.  Il  était  généralement  œdémateux;  son  ventre  était  tendu,  et 
(|uoiqu'il  eût  respiré,  crié  et  vécu  pendant  5  heures,  il  n'avait  cependant  pas 
rendu  de  méconium;  cependant  il  avait  reçu  et  rendu  un  lavement  d'eau 
tiède.  L'ouvei-ture  du  c^idavre  fut  faite  le  lendemain  en  présence  de  M.  le 
professeur  Chaussier.  On  trouva,  dit  M.  Dugès,  tous  les  viscères  de  Tabdo- 
nien  aj^glutinés  par  de  l'albumine  jaune  et  concrète.  Fausses  meiubranes 
minces  sur  le  foie,  la  raie,  la  vessie,  etc.  Kpiploon  adhérent  aux  intestins  ; 
ceux-ci  accolés  en  paquet  sont  jaunâtres,  durs,  épais;  leur  tissu  parait  mêlé 
d'albumine  concrète;  ils  contiennent  un  mucus  jaune  et  écumeux,  etc. 

«  (]et  enfant  était  un  premier-né  ;  sa  mère,  âgée  de  22  ans,  était  bien 
portante  ;  elle  était  seulement  sujette  aux  engelures  et  avait  quelquefois  des 
btmtons  dartreux  sur  les  mains'. 

«  J'ai  trouvé  une  périttmite  au  même  degré  chez  trois  enfants  morts  peu 
de  tenqis  après  la  naissance,  et  qui  tous  étaient  frais  et  vigoureux.  Je  ne  les 
avais  point  observés  pendant  leur  vie,  et  l'autopsie  cadavérique  seule  m'a 
dévoilé  la  cause  de  leur  mort.  Chez  l'un  d'eux,  l'épanchement  séro-purulent 
étiiit  très  abondant;  les  circcmvolutions  intestinales  étaient  fort  rouges  à 
Textérieur,  et  commentaient  a  contracter  ensemble  des  adhérences.  Nous 
pouv«»ns  croire  (pie  les  adhérences  récentes  du  péritoine,  dans  le  cas  cité  par 
M.  h'  ly  Ihigès,  el  dans  ces  dernières  observations,  éUiient  l'indice  d'une 
phlegmasie  ai^'uë  développée  soit  dans  les  derniers  jours  de  la  grossesse,  soit 
pendant  raccouchement  ;  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  péritonite  chroniipie 
accomjKignée  de  ces  adhérences  anciennes  et  solides  dont  j'ai  jmrlé  et  qui 
avait  parcouru  ses  périodes  dans  l'utérus.  Mais,  alors,  cpielles  peuvent  être 
les  causes  excitantes  d'une  pareille  inflannnation?  Il  faut  donc  qu'elles  soient 
tiansmises  de  la  mère  à  l'enfant,  autrement  counnent  les  concevoir?  » 

Nous  ne  sonunes  guère  plus  avancés  (pie  Hillard  sur  cette  question,  mais 
il  faut  espérer  que  la  bactériologie  doimera  bientôt  la  réponse,  (l'est  d'ai)rès 
la  bactériologie,  en  elîet,  «pi'il  faut  classer  les  péritonites  aiguës;  la  bactério- 
logie seule  peut  en  éclairer  l'éliologie. 

Kn  attendant,  on  peut  admettre  tpie  la  péritimite  fcetale  coumie  la  péri- 
tonite des  nouveau-nés  est  secondaire  le  plus  souvent  aux  maladies  de  la 
mère:  l'enfant  peut  avoir  été  infecté  dans  l'utérus  parla  voie  placentaire  : 
il  peut  av<»ir  été  infecté  pendant  l'accimchement  par  les  liquides  vaginaux; 
il  peut  être  infecté  enfin  après  la  naissance  en  cas  de  s(*pticémie  puerpérale. 

''i   \.NT.  I>i<.i-.  Hi'rhi'rcht's  itur  lis  maladif 9  If»  pin*  itaiHtrtanlf»  et  /r«  muinn  connues  de»  fufanln 
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Après  b  naissance,  c'est  b  pbie  ouiliilicale  qui  est  b  porte  d*eiitrrr  liabî* 
tuelle  de  F  infini  ion.  La  péritonite  des  nouTeau-nês  peut  rompliqiier  une 
oui(Jialîte«  un  ênsi|W4e,  une  artêrite  ou  une  phlébite  ombilicales. 

Quelquefois,  ct*|iendant,  l'enfant  succombe  à  une  périionite  ÎDdêpendaiie 
de  b  se|4icêniie  puerpérale  et  de  b  se|4icémie  ombilicale,  par  excnqde 
dans  les  4*as  de  nialformation.  d'anus  imperforé,  de  rétiêcissemenl  de 
l'intestin,  etc.  Si  l'on  né^i^  le  côté  bactériologique  de  b  question,  oo 
pourrait,  à  l'exemple  de  Bartbez  et  Sanné.  diviser  les  pmtooites  ai^fuês  en 
primîtirrs  et  sfcOHdairrs. 

I*  PêritoHÎtef  pritMÎiirr*:  celles  qui  sont  dues  au  fnoid.  à  fîiipcstioo 
de  boissons  glacées,  à  l'établissement  de  b  menstruatkiD.  aux  traumatisaKS 
accidentels  ihi  chirur^caux  *ponctitm>  du  Tentrv,  opéiatîoiiSs.  etr.u  >uk 
citrps  étrangeiNi  des  ïoies  digestives.  etc. 

^  PrntOHitef  s^fcoMtiairrs  :  celles  qui  sont  oHisérutives  aux  malaffies 
infectieuses,  à  b  scarbtine,  à  b  tié%i>^  ty|»bi>ide.  à  b  tuherrukfese,  oa  aux 
lesiiws  des  tv^iies  abdiMuinaux  :  néphrite  aû^uê.  pyéloDrplirîie  cdkirieiise, 
asrîte.  cancer  du  rein,  appendicite,  invairination  intestinale.  prrfocatKMU  elr. 
Mais  cette  cbscsitication  n'est  [as  satisfaisinte,  car  elle  rapprvcbr  et  oooGmmI 
ensemble  des  bits  fiMM^ièn^ment  disparates.  La  cbsstlicatioo  hactèrkifagique 
serait  bien  |»r>*férable. 

AaatOMie  patkologiqae.  —  Lts  lesî^^ns  s«4it  dîffu<«r>.  miéfaiisres^  oa 
partielles,  kicalisées,  suivant  les  cas.  A  Touverture  du  ventre,  il  s'éicvale 
quantité  plus  ou  urhus  ^nraude  de  liquide.  I^«-  liquide  cr^t  ImtMt  citrîn, 
de  AooMis  mous  H  friables,  tantôt  k^ucfae.  serwpuruWfkt.  tantôt 
|Htfulent.  QuelqueAhîs,  il  ne  s'éciMile  aucun  liquide,  rt  c'est  a  [«eïne  fi  Fan 
en  trxHive  «bns  les  parties  dt-rlives.  dtns  le  l«a>six>.  u!>r  «•<£  ^imx  cuiBerêrs. 
D  autres  fois.  ^<i  j^^fut  eti  retirvr  |4u>i«eurj>  litres.  L»^  Aiî^es  iiHestisakfs^.  unies 
entre  elles  par  des  adhérences  bcbes  «^  i:sti::ies.  r>>:-^v^fV>  v>avent  pan- 
un  et»duît  crémeux.  s*»nt  r*«Ui:es.  tunce>*>îJe>,  ÎL/evîrys  At  sazkC-  Lems 
par\«is  î>*H»t  epiiss-irs,  •rAïuatîee^.  et  Wurs  *2iîii-|i>r>,  -àtrif  •^>^;»('s  c:is,  «e 
dîss«i^îent  avec  facilita.  La  sefeu:?e  j«erst*-tir:i>^  i-cy^^t^  '^r:  ftii  ?ey.  dépefi, 
j*iù>>eux.  qui  se  «jent  b&r«  au  t»*o^:^T,  «A:  wi-it  tr^-;:vrf.  -c-  cjcrvVyrs  sur  les 
pir>'îs  iki.HuiîsaIrs.  ou  sur  le  dli4-iinji:>c .  àf>  i-.ï.>  •::^'n*^ux  et  p<raknts. 
Eli  cxs  *t  j^rt-it^mite  pur  |vHii*atK'c;.  les  îi-jui-is  irtri-w^rtto^ttex  s««>miI 
u«^î<^  dt  ^TLi.  Ar  nfiitî<rv<s  leca^/iA-s.  •>  fcîV.  »>  si^.  -c-:.  l-^s  &iî2<r?es  mÊtm- 
bni»r<.  qui  ui-issect  Ws-  auses  îî-t^>tLriiir-s  -îc  t>  -•.•?>  ■  «i  ji-v  ^  vcxanes 
i».HSîits,  -•xJ  a>-lW>,  frarifcs,  ôiiis  ►:>  i-t\\  <;  ::^-  j:^.«s.  ^ti-.  «-îa  <*«.  ^ 
jyrsisiàî>:e  i^  ït  nikiLifdie,  en  r.fcs  *if  ;Jl^^r•:s  c.  -tv-*  :»'i*-*.C  -<  ct*€i:i»ftAfr, 
Sr"  -i-iirvir.  r<  ('Xtlmz  A-s  be>irs  li£-ry*is<s>  -i:!:  :•  «v-'r.*.:  :;i^>  y.  s-_-v  ^cAra^er 
fcrs  c»%j.v*'nai?cts  *i^  [  iiiW^jto  et  is&?*:irr  I  iTy:  ■>>  r..î:>  •»  -î  !  -fC^icirtw^Knl 
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Sanné  ont  trouvé,  î\  la  face  convexe  du  foie,  à  droite  du  ligament  suspen 
seur,  une  vaste  cavité  formée  par  des  adhérences,  circonscrite  par  le  foie,  le 
diaphragme,  une  partie  de  la  paroi  abdominale  et  les  fausses  côtes. 

Chez  une  lille  de  12  ans,  à  la  suite  d'une  péritonite  par  perforation  de  la 
vésicule  biliaire,  il  y  avait,  entre  le  foie,  le  pylore  et  le  duodénum,  des 
adhérences  celluleuses  assez  solides  ipii  comprenaient  tout  Tépiploon  gastro- 
hépatique. En  les  déchirant,  on  trouvait  à  leur  centre  une  adhérence  entre 
le  pylore  et  la  face  inférieure  du  foie,  à  gauche  de  la  vésicule.  En  disséqtiant 
C4»tte  adhérence,  on  arrivait  dans  une  cavité  du  volume  d'une  grosse  noix 
comprise  entre  le  foie,  le  pylore,  le  duodénum,  la  vésicule.  Cette  cavité  était 
pleine  d'un  liquide  vert  ftmcé,  bilieux;  elle  se  contiiuiait  par  un  pertuis  de* 
4  millimètres  avec  la  vésicule  biliaire. 

Dans  la  péritonite  aiguë,  les  lésions  ne  sont  pas  toujours  limitées  à  la 
séreuse  abdominale  ;  on  peut  trouver  des  lésions  infectieuses  de  la  plèvre, 
du  péricarde,  des  méninges,  sans  parler  des  affections  gastro-intestinales, 
hépatiques,  rénales,  etc.  Dans  la  péritonite  des  nouveau-nés,  les  lésions 
prédominent  autour  de  la  veine  ombilicale  et  il  n'est  pas  rare  de^ rencontrer 
conçu rrennnent  des  suppurations  articulaires,  pleurales,  méningées,  viscé- 
rales (septicémie  généralisée). 

Symptômes.  —  La  péritonite  aiguë  ne  se  déclare  pas  toujours  par  des 
symptômes  bruyants,  par  des  signes  manifestes;  elle  peut  être  latente,  et  on 
lira  plus  loin  un  de  ces  cas  de  péritonite  pnenmococcique  latente  recueilli 
dans  mon  service  par  M.  Pochon.  Dans  les  péritonites  qui  surviennent  chez 
des  enfants  affaiblis,  épuisés  par  une  maladie  antérieure,  adynamiés  par  la 
lièvre  typhoïde,  par  la  scarlatine,  etc.,  l'invasion  peut  passer  inaperçue.  Ces 
cas  sont  d'ailleurs  exceptionnels.  Ordinairement  la  péritonite,  quand  elle  est 
primitive  surtout,  débute  avec  éclat. 

L'enfant  est  |)ris  tout  à  coup  de  ^/ow/eiir  violente,  localisée  d'abord  en  un 
point  de  l'abdomen,  à  l'ombilic,  dans  le  flanc  droit  ou  gauche;  de  ce  point 
initial,  la  douleur  ne  larde  pas  à  envahir  l'abdomen.  L'enfant  est  immobilisé 
par  la  souflrance,  il  reste  couché  sur  le  dos,  retenant  sa  respiration,  parlant 
d'une  voix  entrecotipée.  Quelquefois  il  recherche  la  positicm  latérale,  en 
chien  de  fusil,  ou  bien  il  reste  dans  la  position  horizontale,  en  relevant  les 
cuisses  sur  le  bassin  et  fléchissant  les  jambes  sur  les  cuisses. 

Avec  la  dotdeur  sont  stirvenus  des  vomissements  alimentaires  d'abord, 
bilieux  ensuite*,  verdàtres,  porracés;  ces  vomissements  sont  incessants  et  se 
prolongent  I,  2  jours  ou  davantage;  ils  s'atténuent  en  général  ou  dispa- 
raissent le  second  jour.  La  constipation  est  habituelle,  mais  la  diarrhée  n'est 
pas  rare  dans  cerlaines  formes  de  péritonite  {à  pneumocoques),  La  langue, 
généralement  huniide,  est  parfois  sèche  ou  saburrale. 

La  fièrre  est  phis  ou  moins  vive  et  mar(|uée  par  des  frissons,  la  chaleur 
et  la  sécheresse»  de  la  peau,  la  fréquence  du  pouls,  l'anxiété  du  visage.  Dans 
la  péritonite  primitive,  le  thermomètre  monte  à  5!>®,  ôl>*',5,  W  même  et 
davantage.  Avec  la  lièvre,  on  note  \  anorexie,  la  soif,  le  faciès  grippé,  abdo- 
minal, les  yeux  enfoncés  dans  les  orbites  et  cerclés  de  noir,  les  ailes  du  nez 
mobiles  et  agitées,  les  extrémités  froides.  Quand  ces  symptômes  sont  très 
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accusés,  on  voit  le  pouls  s'acc<»lérer  (150,  140,  160  pulsations  par  minute), 
devenir  insensible  et  liliforme;  cependant  Tintelligence  reste  nette,  et  il  n'y 
a  que  rarement  du  délire.  Les  urines  sont  rares,  quand  elles  ne  se  suppri- 
ment pas;  on  note  parfois  de  la  dysurie,  de  Talbuminurie. 

Les  sif^nes  physiques  sont  très  importants  :  on  constate  que  le  ventre  est 
augmenté  de  volume,  tendu,  ballonné,  globuleux:  la  percussion  dénote  une 
sonorité  exagérée  dans  les  parties  supérieures  et  une  submatité  marquée  ou 
une  véritable  matité  dans  les  parties  déclives.  Quelquefois  on  sent,  à  la  pal- 
pation,  de  la  rénitence,  de  la  dureté,  de  rempâtement  en  un  point  (fosse 
iliaque,  etc.).  Dans  d'autres  cas  on  a  nettement  la  sensation  de  flot  qui 
indique  Tabondance  de  répanchement  liquide.  Mais  il  ne  faut  pas  compter 
sur  la  fluctuation,  le  liquide  se  trouvant  généralement  situé  derrière  la  masse 
intestinale,  dans  les  profondeurs  du  petit  bassin.  D'ailleurs  la  douleur 
éprouvée  par  les  malades  gcne  beaucoup  Texploration.  Au  bout  de  quelques 
jours,  feulant  succouïbe  à  la  violence  des  premiers  symptômes,  emporté  par 
la  septicémie  péritonéale,  ou  bien  il  se  fait  une  rémission  qui  permet 
d'espérer,  soit  la  guérison  complète,  soit  l'enkystement,  la  localisîition  de  la 
péritonite. 

La  péritonite  aigué  peut  se  terminer  en  eflet  très  divei'sement  :  la  réso- 
lution n  est  pas  impossible  si  Tinflaunnation  n'a  pas  été  jusqu'à  la  purulence 
et  si  la  réaction  générale  n'a  pas  été  trop  vive.  Cette  terminaison,  je  l'ai  notée 
dans  certains  cas  de  péritonites  secondaires  à  la  vulvo-vaginite,  à  la  scarla- 
tine, etc.  La  bénignité  de  ces  cas  pourrait  même  faire  douter  de  leur  nature, 
et,  au  lieu  de  péritonite,  on  serait  tenté  de  dire  périionisme.  Quand  la  su[v 
puration  a  envahi  le  péritoine,  on  ne  peut  guère  espérer  la  résolution  com- 
plète; mais  le  pus  peut  s'enkyster,  se  résorber  lentement,  ou  bien  s'ouvrir 
au  dehors.  Cette  dernière  terminaison  n'est  pas  i*are,  même  dans  les  péri- 
tonites généralisées.  Elle  peut  se  faire  par  la  cicatrice  ombilicale,  par  le 
vagin,  par  la  vessie,  par  le  rectum,  etc.  Plusieurs  cas  de  guérison  apn>s 
ouverture  spontanée  à  Textérieur  ont  été  rapportés  par  diflërents  auteurs. 

Une  lîlle  de  7  ans  (Aldis.  E(L  med.  and.  suvfj.  Journah  ocl.  I8i7),  à 
la  suite  d'une  péritonite  aiguë,  présenta,  au  bout  de  î  semaines,  une  petite 
tumeur  entre  les  côtes  et  l'ombilic;  celte  ttmieur  s'ouvrit  toute  seule 
7  semaines  après  et  donna  issue  à  5  pintes  de  pus. 

Yétu  (Jimrnal  de  méd,  et  chir.  prnt.,  18i7)  cite  tme  lilletle  de  i  ans 
qui,  dans  la  convalescence  d'une  péritonite  aiguë,  offrit  à  l'ombilic  une 
umeur  grosse  comme  une  noisette,  molle,  ressemblant  à  une  hernie  ombi- 
licale. Mais,  au  bout  de  9  jours,  cette  prétendue  hernie  éclata  (4  laissa  couler 
un  litre  de  pus.  Le  ventre  s'afîaissa  aussitôt.  L'ouv(»rture  s'étant  fermée,  le 
ventre  grossit  de  nouveau.  Une  nouvelle  ouverltue  spontanée  rélxibht  le 
cours  de  la  suppui*ation  ;  on  fit  alors  des  injections  d'eau,  puis  de  teinture 
d'iode  mitigée,  et  l'enfant  guérit  au  bout  de  5  mois. 

Durée.  —  Dans  les  formes  aiguës  et  généralisées,  la  mort  peut  être 
extrêmement  rapidi».  Duparcque  (rite  un  cas  (eniiiné  par  la  mort  en 
'24  heures;  Senn,  en  7)6  heures;  Rilliet  a  vu  une  lille  de  h  ans  mourir  en 
40  heures,  et  un  gardon  de  9  ans  24  heures  après  l'apparition  des  phéno- 
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mènes  siiraitrus.  Cette  forme  foudroyante  de  la  péritonite  s'observe  surtout 
chez  les  nouveau-nés.  Après  h;  sevrage,  entre  2  et  15  ans,  la  durée  moyenne 
est  de  5  à  9  jours  dans  les  cas  funestes.  Dans  un  cas  cité  |)ar  Barthez,  la 
mort  s'est  fait  attendre  jusqu'au  28*"  jour. 

Quand  la  guérison  doit  survenir,  les  enfants  seront  jugés  hors  de  danger 
au  bout  de  8  à  10  jours  et  la  guérison  s'obtiendra  en  25,  .')5,  57  jtmrs, 
0  semaines,  parfois  7)  mois  1/2,  5  mois  (Barthez  et  Sauné). 

Complications.  —  Parmi  les  complications  les  plus  conununes,  il  faut 
relever  la  pletu'ésie  purulente,  la  pleuro-pneumonie,  la  péricardite,  la  ménin- 
gite, les  inflammations  de  l'intestin  et  des  viscères  abdominaux,  et,  chez  les 
nouveau-nés,  Tictère,  la  phlébite  et  l'artérite  ond>ilicales,  les  hémorragies 
et  gangrènes  de  rond)ilic,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  péritonite  aiguë  est  de  la  plus  haute 
gravité.  Cependant  j'ai  cité  plusieurs  cas  de  guérison  survenus  soit  sponta- 
nément, soit  à  la  suite  d'une  intervention  chirurgicale. 

On  doit  distinguer,  au  point  de  vue  du  pronostic  :  les  péritonites  géné- 
ralisées et  par  perfoi*ation  presque  toujours  mortelles;  cependant,  Duparcque 
cite  2  cas  de  guérison  et  Barthez  5  ;  les  péritonites  des  nouveau-nés  encore 
plus  graves  ;  les  péritonites  secondaires  à  la  scarlatine  très  graves  d'après 
Ifcirlhez;  les  péritonites  à  pneumocoques,  dont  la  gravité  est  moindre;  et 
enfin  les  péritonites  partielles,  enkystées,  (jui  guériraient  dans  une  forte 
proportion.  Enfin  il  ne  faut  |)as  oublier  qu'une  péritonite  aigué  peut  |)asser  à 
l'état  chronique,  (|u'elle  peut,  après  la  guérison,  laisser  des  brides,  des 
meud)ranes  fibreuses  susceptibles  de  déterminer  plus  tard  l'étranglement 
de  l'intestin,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  périUmite  aiguè  est  généralement 
facile,  réserve  faite  des  cas  de  péritonites  latentes,  «pie  j'ai  déjà  signalés. 
Quand  on  voit  un  enfant  être  pris  tout  à  coup  de  fièvre,  de  vomissements,  de 
douleur  avec  ballonnement  du  ventre,  il  est  bien  difficile  de  ne  pas  penser  à 
la  péritonite.  Cependant,  on  a  pu  confondre  la  péritonite  avec  la  fièvre 
ttjphoïfle:  car  il  existe  des  cas  de  péritonite  à  signes  physicpies  atténués, 
à  symptômes  généraux  (y|)hoïdiques  (abattenient,  langue  sèche,  prostra- 
tion, etc.  ).  On  pourrait  aujoiud'hui  trancher  la  difficulté  par  le séro-diagnostic 
(réaction  agglutinante  de  VVidal). 

L  invagination  intestinale,  qui  d'ailleurs  peut  se  compliquer  de  périto- 
nite, est  spécifiée  par  l'arrêt  complet  des  matières,  le  mehena  fréquenunent, 
la  présence  d'une  tunieiu*  localisée  dans  l'abdomen. 

La  ci»nsli|)alion  opiniâtre,  la  cojn*ostase  compliquée  de  lièvre,  de  vomis- 
sements, sera  distinguée  avec  un  peu  d'attention. 

Les  (jast rites  et  (jastro-entérites  des  enfants  du  |)renu*er  âge,  qui  ont  avec 
la  périlonil<'  des  sym|)tômes  conmums  (vomissements,  fièvre,  faciès  abdo- 
minal), en  diirèn'ul  par  l'état  du  ventre,  qui  est  souple,  indolore,  s^mvent 
a|)lali  et  déprimé.  La  péritonite  rec<mnue,  on  aura  à  en  déterminer  l'origine, 
la  causr,  le  siège:  <'t  |)our  cela  il  faudra  consul tt»r  les  antécwlents  du  malade, 
examiner  les  diflërents  organes,  faire  appel  à  la  bactériologie,  etc. 

Il  peut  être  très  dilïicile  de  distinguer  la  péritonite  tuberculeuse;  mais  je 

[/  coxrsr  ] 
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laisse  le  soin  crexposer  ees  dilTictillés  à  mon  collègue  Méry.  (Voyez  plus  loin 
Tarticle  :  Péritonite  tuberculeuse.  ) 

Après  avoir  donné  la  description  de  la  péritonite  aiguë  en  général,  il 
convient  de  détacher  au  moins  4  types  spéciaux  :  V  la  péritonite  appendicu- 
laire;  2"  la  péritonite  des  nouveau-nés;  7)"*  la  péritonite  gonococeique ; 
4"  la  |)éritonite  à  pneumocoques.  La  péritonite  appendiculaire^  de  beau- 
coup la  plus  fréquente  des  péritonites  aiguës  de  Tenfance,  est  étudiée  par 
notre  collègue  Brun  à  Tarticle  Appendicite;  nous  ne  pouvons  mieux  faire 
que  d'y  renvoyer  le  lecteur.  Restent  donc  la  péritonite  des  nouveau-nés,  la 
péritonite  gonococeique  et  la  péritonite  pneumococciipie,  dont  nous  allons 
chercher  à  dégager  les  caractères  particuliers. 

PÉRITONITE   DES  NOUVEAU-NÉS 

La  péritonite  des  nouveau-nés  survient  dans  les  premiers  jours  de  la  vie, 
du  1"  au  5*^  jour,  ou  dans  la  première  semaine.  Elle  est  rarement  plus  tar- 
<live.  Elle  s'annonce  par  des  vomissements  de  lait  caillé,  de  bile,  par  des 
coliques  et  de  la  diarrhée  verte.  En  uïéme  temps  le  ventre  se  ballonne, 
devient  rénitent,  mat  dans  les  parties  déclives,  très  sensible  au  toucher. 

Le  liquide  fuse  assez  souvent  à  travers  le  conduit  vagino-péritonéal  non 
encore  fermé  dans  la  tunique  vaginale,  à  droite  de  préférence  (9  fois  sur  10). 
Cette  hydrocèle,  accompagnée  d'œdème  du  scrotum  assez  fréquemment 
(Quinquaud),  sert  tVindex  à  répanchement  (Rirthez). 

La  fièvre  est  très  vive,  40**,  41",  42*^,5  même  (un  cas  de  Quinquaud). 
L'enfant  est  agité,  anxieux,  il  maigrit  très  rapidement,  reftise  de  téter;  le 
faciès  est  grippé,  abdominal,  les  yeux  sont  (Mifoncés  dans  les  orbites,  les 
extrémités  sont  froides,  la  langue  est  sèche.  Le  bébé  tombe  dans  i'adynarnie 
et  la  stupeur;  il  ne  tarde  pas  à  mourir,  ('/est  ordinairement  du  V  au  T)""  jour 
que  l'enfant  succombe.  La  se|)ticémie  n'est  pas  toujours  boi  né(»  au  péritoine, 
et,  dans  cette  forme  plus  que  dans  toute  autre,  on  voit  surgir  des  compli- 
cations (pii  témoignent  d'une  généralisation  hi\live  et  |)rofonde  :  ictère 
(Lorain),  érysipèle  ou  phlegmon  ondiilical,  hémorragie  par  Tombilic  et  par 
l'intestin  (mehena),  arthrites  stippurées,  pleurésie  et  péricardite  purulente, 
gangrènes  multiples,  etc.  Mort  en  quebpie  sorte  fatale. 

La  péritonite  à  streptocoques  ne  se  présente  pas  seulement  chez  les 
nouveau-nés.  On  peut  l'observer  chez  des  enfants  plus  âgés,  soit  à  la  suite 
d'un  érysipèle,  soit  au  contact  des  infections  puerpérales. 

Voici  par  exemple  une  fillette  de  8  ans  observée  par  Maurice  Lorrain 
(Presse  médicale^  24  sept.  1898),  qui  a  perdu  sa  mèie  à  la  suite  de  couches 
quinze  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital.  Cetle  enfant  souffre  depuis  trois 
semaines  et  a  donc  été  en  contact  avec  sa  mère  malade  pendant  8  jours.  Elle 
se  plaint  d'abord  du  ventre  et  on  la  croit  atteinte  de  lièvre  typhoïde.  1/abdo- 
uien  est  ballonné,  dur,  douloureux  à  la  pression.  Alternalives  de  diarrhée  et 
de  constipation.  Peu  de  fièvre  (37'^,  58*',5).  Albumiinnii'.  On  pense  à  l'enté- 
rite tid>erculeusè  avec  propagation  au  péritoine.  Le  2  décembre,  on  sent, 
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dans  la  fosse  iliaque  pauchc,  une  masse  dure  (|iii  se  prolonge  vers  la  vessie. 
Le  (),  il  semble  y  avoir  de  la  iluetiiation.  Le  7,  59", 4  :  le  9,  40'\4.  M.  Brun 
fait  la  laparotomie  et  tombe  sur  une  collection  enkystée  contenant  un  pus 
jaunâtre,  bien  lié,  sans  odeur,  abondant  (1  litre).  Drainage.  Les  jours  sui- 
vants, grandes  oscillations  entre  37*^  et  40**.  Le  1(5,  plus  de  fièvre.  Le  ["jan- 
vier IS97,  la  lièvre  se  rallume,  il  y  a  une  induration  vers  le  cuîcum.  Le  14, 
notivelle  opération  qui  montre  un  appendices  sain.  Guérison.  L'<»xamen  du 
pus  n'a  montré  (|ue  des  streptocoques  virulents  pour  le  lapin. 

dette  péritonite  à  streptocoques  de  la  seconde  enfance  peut  être  rappro- 
chée de  la  péritonite  des  nouveau-nés. 

Le  D'  Slooss  (de  Berne)  a  publié  de  son  côté  {Jahrb.  f.  KinJ,,  i90!2)  un 
cas  de  péritonite  streptococcique  primitive  chez  une  fillette  de  ()  ans,  avec 
issue  fatale.  La  péritonite  était  généralisée,  purulente  et  fibrineuse,  et  Tappen- 
dice  était  sain.  A  Texamen  bactériologique,  streptocoques  en  culture  pure. 
Avant  Tapparition  des  phénouïènes  péritoniliques,  qui  évoluèrent  en  10  jours, 
lenfant  avait  |)résenté  de  Fictère  pendant  quelques  jours. 

Mais  ces  cas  de  streptococcie  péritonéale  sont  beaucoup  plus  rares  (|ue 
les  cas  de  péritonite  pneumococcique. 

PÉRITONITE  GONOCOCCIQUE 

La  vulvo-vaginitr  des  petites  filles  peut  se  compliquer  de  péritonite  aiguë. 
Nous  avons  \\\  9  cas  potu*  notre  compte  (/lrc7i.  de  mécL  des  Enfants, 
se|)l.  1901)  et  Ton  pourrait  en  retrouver  une  quarantaine  de  cas  dans  la 
littérature  médicale.  Parmi  les  cas  graves,  nous  citerons  ceux  de  Fr.  lluber 
{Arclt.  of  Ped,,  1889),  de  S.  Loven  (Jahrb.  f.  Kind.^  1887),  de  Ikiginsky 
{So(\  mêd.  Berlin,  189()),  de  Sevestre  {S0C4  de  Pédiatrie,  1902),  de 
Ptilnam  (The  Post-Graduate^  oct.  1902),  de  Dowd  (Annals  of  Surg.,  fév. 
190l>),  etc. 

Uans  |)hisieurs  de  c(*s  cas,  comme  dans  trois  de  nos  cas  personnels,  on 
avait  pensé  à  Tappendicite,  on  a  même  fait  la  laparotomie  et  Ion  a  trouvé 
lOvains  la  trompe,  (*nvahis  par  la  suppuration,  etc. 

Étiologie.  —  La  maladit^  survient  dans  la  seconde  enfance,  chez  des 
till(*ttes  ayant  un  écoulement  vulvo-vaginal  plus  ou  moins  abondant,  traité 
o!i  non  traité,  récent  ou  ancien.  C'est  entre  6  et  12  ans  qu'on  observe  le 
plus  de  cas.  Parfois  la  couqilication  se  déclare  à  la  suite  d'une  maladie 
aifiuë  (scarlatine,  lièvre  typhoïde,  pleurésie).  La  , péritonite  gonococcique 
éclali'  à  riuqjroviste,  sans  cause  occasionnelle,  chez  des  malades  gardant  le 
lit.  L'examen  du  pus  vaginal  révèle  tantôt  la  présence  du  gonocoque,  timt()t 
son  absence.  Dans  les  cas  de  laparotomie,  on  a  pu  trouver  ce  microbe 
dans  le  pus  ovarien  ou  salpingien.  La  pathogcnic  de  la  péritonite  est  simple  ; 
il  y  a  infection  dti  péritoine  par  voie  ascendante,  à  travers  Futérus  et  la 
tronq)e.  Dans  le  cas  de  Putnam,  on  pouvait  saisir  sur  le  vif  cette  propa- 
gation; Fovain'  droit  était  rempli  de  pus  et  par  la  pression  on  faisait  sortir 
du  pus  de  la  tronquî  de  Fallope  du  même  côté. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  cas  rares  d'autopsie  ou  de  la{)a- 

IJ.  COmBT  } 
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rotomic,  on  a  trouvé  les  lésions  d'une  péritonite  plus  ou  moins  accusée: 
pus  recouvrant  les  anses  intestinales  avec  prédominance  dans  la  région  sous- 
ombilicale,  fausses  membranes  dans  le  petit  bassin,  suppuration  d'un 
ovaire,  d'une  trompe  ou  des  deux  organes.  I/appendice  peut  être  recouvert 
de  pus  comme  dans  le  cas  de  Putnam,  mais  ses  parois  sont  saines.  Dans 
ce  dernier  cas,  il  contenait  20  oxyures  dans  sa  cavité.  Dans  le  eus  de 
Baginsky,  il  existait  une  collection  purulente  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas. 
Dans  les  ciis  bénins  et  dans  ceux  qui  guérissent  sans  intervention  chirur- 
gicale, on  peut  supposer  (pie  la  péritonite  est  adhésive,  séro-fibrineuse,  sans 
suppuration.  Car  la  réparation  se  fait  très  vite.  Peut-être  peut-on  craindre, 
dans  ces  cas,  comme  le  veut  le  D'  Marx,  la  persistance  d'adhérences  et  do 
salpingites  chroniques  qui  feront  souffrir  plus  Uird  les  jeunes  filles,  après 
la  puberté. 

Symptômes.  —  Le  début  est  brutal  et  imprévu,  car,  s'il  existait  une 
vulvo-vaginite  plus  ou  moins  intense,  parfois  même  insignifiante,  rien  ne 
pouvait  faire  prévoir  la  péritonite. 

L'enfant  accuse  tout  à  coup  de  vives  douleurs  dans  le  ventre,  qui  est 
tendu,  ballonné,  sensible  à  la  pression  et  au  moindre  mouvement.  En 
même  temps,  il  y  a  des  vomissements  alimentaires,  puis  bilieux.  On  croit 
à  une  indigestion.  Il  n'y  a  pas  de  douleur  localisée  à  droite,  au  point  de  Mac 
Burney;  il  n'y  a  pas  non  plus  de  défense  musculaire  spéciale  à  ce  niveau, 
encore  moins  d'empâtement.  Tantôt  les  douleurs  sont  modérées  et  éphé- 
mères, tantôt  elles  sont  exquises  et  durables.  Le  moindre  effleurement  de 
la  paroi  abdominale  provoque  des  cris  ou  des  gémissements.  Instinctive- 
mi?nt  l'enfant  cherche  à  immobiliser  son  ventre  en  retenant  sa  respiration  et 
à  reliicher  sa  paroi  musculaire  en  pliant  ses  jambes.  Sonorité  à  la  percus- 
sion, pas  de  zone  mate.  La  constipation  est  inconstante;  dans  quatre  de 
nos  observations,  elle  était  remplacée  par  de  la  diarrhée.  Dans  im  cas,  nous 
avons  noté  des  envies  fréquentes  d'uriner  (pollakiuri*»). 

Le  faciès  est  grippé,  les  yeux  sont  cerclés  de  noir,  le  pouls  est  petit, 
fréquent  (140,  150,  160).  Respiration  halet^nnte,  entrecoupée.  Fièvre 
modérée  (58^,5,  39®),  parfois  très  forte  (40").  Les  pieds,  les  mains,  le 
nez,  les  oreilles  peuvent  être  froids,  algides,  cyanoses.  Dans  quel(|u<»s  cas, 
il  y  a  intermittence  de  la  fièvre  qui,  forte  le  soir,  tombe  à  7)7**  le  matin. 
En  général  ces  symptômes  alarmants  ne  persistent  pas  jilus  de  '2  à  5  jours. 
Les  douleurs  s'atténuent  peu  à  peu,  le  pouls  se  r(»lève,  la  fièvre  tombe  et 
le  visage  perd  son  expression  d'angoisse  et  de  souffrance.  Le  ventre  cesse 
d'êtn»  douloureux  à  la  pression,  il  n'est  plus  ballonné,  Torage  péritonéal 
s'est  calmé. 

Il  y  a  des  cas  de  durée  courte,  éphémère  (!24,  ôO,  i8  heures)  et  des  cas 
plus  longs  (5,  7,  8  jours).  Mais,  en  somme,  dans  la  péritonite  gonococcique, 
l'évolution  est  rîipide.  La  rechute  est  possible;  chez  une  de  nos  petites 
malades,  il  y  a  eu  deux  poussées  de  péritonite  à  5  semaines  d'intervalle. 

Au  point  de  vue  des  formes  cHniques,  on  a  pu  dislinj^uer  des  péritonites 
localisées  (région  sous-ombilicale,  bassin)  ou  pelvi-pêrifonitrs  (Marfan)  et 
des  péritonites  généralisées.  Ces  dernières  sont  les  plus  fréquentes. 


PÉniTONITES  AIGLES.  507 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  péritonite  gonococcique  des  petites 
lilles  est  relativement  bénin.  Nos  neuf  cas  se  sont  terminés  par  la  guérison, 
sans  intervention  chirurgicale,  quoique  dans  trois  de  ces  cas  Tintervention 
ait  paru  î\  un  montent  urgente.  Dans  les  formes  légères  et  éphémères,  le 
pronostic  est  bon  ;  il  est  plus  sombre  dans  les  formes  intenses  et  Ton  com- 
prend très  bien  que  la  laparotomie  ait  été  pratiquée  en  pareil  cas. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  souvent  très  délicat,  surtout  pour  les 
formes  graves  généralisées.  En  pareil  ciis,  on  est  naturellement  porté  à 
incriminer  V appendicite,  quoique  le  point  de  Mac  Burney  soit  absent.  Il 
faut  tenir  compte  de  la  présence  d'un  écoulement  vidvo-vaginal  plus  ou 
moins  abondant.  On  aura  à  éliminer  aussi  la  péritonite  pneumococciqne  et 
la  péritonite  tuberculeuse  dans  sa  forme  aiguë.  Dans  im  de  ces  cas,  nous 
avions  même  pu  songer  à  une  péritonite  par  perforation  lyphoïdiqne,  car 
Tenfant  était  en  convalescence  de  fièvre  typhoïde. 

Quand  une  fillette,  atteinte  de  vulvo-vaginile,  récente  ou  ancienne, 
intense  ou  légère,  présentera  tout  à  coup  des  accidents  péritonéaux,  il 
faut  songer  à  la  péritonite  gonococcique. 

Traitement.  —  L(^  traitement  doit  être  surtout  médical  :  immobilité 
absolue,  vessie  de  glace  sur  le  ventre,  diète  complète  pendant  48  heures, 
injections  de  morphine*  (1  milligramme  par  année  d'âge),  au  besoin  injec- 
tions de  sérum  artificiel  (200  à  300  gr.  par  jour). 

Dans  les  cas  très  graves,  il  faut  songer  à  la  laparoton)ie,  qui  a  sauve 
quelques  malades;  mais  je  ne  conseille  cette  intervention  qu'à  la  dernière 
extrémité.  Il  faut  enfin  traiter  la  vulvo-vaginite. 

PÉRITONITE  A  PNEUMOCOQUES 

La  péritonite  à  pneumocoques  est  de  tous  les  âges,  <»lle  se  rencontre  à 
fAge  adulte,  couïme  dans  la  première  et  la  seconde  enfance.  L'infection 
pneumococci(|ue  du  péritoine  peut  être  secondaire  à  une  pneumonie  ou  à 
une  autre  localisation  du  pneumocoque  ;  dans  ce  ciis,  ses  allures  n'ont  rien 
de  s|)écial.  Mais  elle  est  souvent  primitive  et  elle  évolue  d'une  façon  en  quel- 
<(ue  sorte  cycli(|ue,  con)me  la  pneumonie  franche.  L'enfant  est  pris  brusque- 
ment, ati  milieu  de  la  santé,  de  douleurs  de  ventre  avec  vomissements,  fièvre 
(  î-O  degrés),  etc.;  la  température  reste  très  élevée  pendant  7  à  8  jours;  puis 
la  détente  se  fait,  l'enfant  send)le  guéri.  Mais,  si  l'on  observe  le  ventre,  on 
consLile  qu'il  est  resté  gros  ou  même  qu'il  a  pris  un  développement  plus 
considénible.  Une  vaste  collection  purulente,  torpide,  froide,  subsiste  et,  si 
Ton  n'a  pas  assisté  à  la  phase  aiguë  initiale,  si  l'on  manque  de  renseigne- 
ments à  ce  stijel,  on  peut  croire  ^  une  ascite,  à  une  péritonite  tubercu- 
leuse, etc. 

M.  le  D'  Cassaèt  (Archives  cliniques  de  Bordeaux,  mars,  avril,  mai  1896), 
dans  un  méuïoire  im|)orUmt  basé  sur  20  obsei-vations  empruntées  à  diverses 
sources,  a  essiiyé  d'individualiser  la  péritonite  à  pneumocoques.  On  sait, 
depuis  les  travaux  de  Ssenger  {Arch,  f,  exp.  Path,,  i88()),  de  Xetter  (Arcli. 
de  méd,  exp,,  1890),  de  Boulay  (Des  affections  à  pneumocoques  indépen- 
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(Imites  de  la  pneumonie  franche^  Thèse  de  Paris,  1891),  etc.,  que  les 
infections  pneuniO(*occi([iies  posl-pneumoniques  ou  indépendantes  de  la 
pneumonie  sont  IVécpientes,  et  que  pour  ainsi  dire  aucun  organe,  aucun 
tissu  n'est  à  Tabri.  Le  petit  nombre  de  cas  de  péritonites  pneuinococciques 
publiés  justprà  ce  jour  ne  donne  qu'une  faible  idée  de  la  fréquence  de  cette 
localisation.  On  peut  d'ailleurs  trouver,  dans  les  autopsies  de  pneumoniques, 
le  pneumocoque  à  la  surface  du  péritoine,  sans  que  celui-ci  présente  des 
traces  d'inflammation  (Netter).  Il  semble  que- la  plupart  des  péritonites  pneu- 
mococciques  relèvent  d'une  infection  sanguine  préalable. 

Netter  a  noté  la  coexistence  d'une  péritonite  et  d'une  méningite  à  pneu- 
mocoques chez  un  enfant  de  ô  à  4  jours.  Le  sang  renfermait  des  pneu- 
mocoques. Peut-être  s'agissait-il,  dans  ce  cas,  d'une  infection  placentaire 
(Soc,  de  hioL,  2fi  juillet  1890).  M.  Perrin  a  publié  l'observation  d'une  péri- 
tonite pneumococcique  primitive  mortelle  chez  une  fillette  de  5  mois  [Rev, 
mens,  des  mal.  de  fenf.^  juillet  1900).  D'autres  observaticms  dues  à 
Goriastchkine,  Kirmisson,  Sevestre,  Galliard,  permettent  à  Cassaët  de 
conclure  : 

«  En  résumé,  il  existe  bien  une  variété  de  péritonite  aiguë  dont  l'agent 
essentiel  est  le  pneumocoque.  Elle  se  dév(»lo|)pe  à  tous  les  âges,  sans  distinc- 
tion de  sexe,  de  profession  ni  de  saison,  de  préférence  lorsqu'une  lésion 
antérieure  du  péritoine  appelle  la  localisation  infectieuse  ou  quand,  pour  une 
cause  quelconque,  la  résistance  de  l'organisme  est  devenue  hyponormale.  La 
cause  principale  de  cette  inflanunation  est  l'exaltiition  de  virulence  de  l'agent 
infectieux  qui,  sans  demander  l'appui  d'autres  espèces  pathogènes  ou  sapro- 
phytes, pénètre  dans  la  séreuse,  soit  traumatiquement  au  travers  de  la  peau 
ou  de  l'intestin,  soit  en  suivant  la  voie  génitale  dans  les  infections  de  cette 
régicm,  soit  à  la  suite  d'apports  faits  par  le  sang  ou  le  «ystème  lymphatique, 
et  s'y  cultive  vn  y  déterminant  des  lésions  absolument  spéciliques.  11  peut 
ainsi  suffisamment  s'ada|)ter  au  milieu  pour  pouvoir  occasionner,  en  séries, 
des  péritonites  expérimental(»s.  » 

Ouant  aux  symptômes,  voici  comment  il  en  fait  la  synthèse  :  pas  de  pro- 
dromes, début  brutal  par  une  douleur  violente  potivant  aller  juscpi'à  la  syn- 
cope. Cette  douleur  est  localisée  d'abord  en  un  point,  dans  la  région  ingui- 
nale droite  (cas  de  Sevestre),  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ou  droite,  dans  le 
liane,  à  l'ombilic.  Il  faut  tenir  grand  compte  du  siège  primitif  de  la  douhîur, 
le  foyer  purulent  prenant  naissance  à  ce  niveau.  Les  vomissements  sont  habi- 
tuels, surtout  au  début.  La  diarrhée  n'est  pas  moins  fré(|uenle.  La  fièvre  est 
vive  (59*^- iO**),  puis  elle  baisse  après  la  ponction  ou  spontanément,  pour 
reprendre  ensuite.  Pouls  petit,  très  fréquent,  liines  diminué<'s.  Ventre  bal- 
lonné, submatité,  fluctuation  parfois.  En  somme,  on  ne  retrouve  pas  là, 
d'après  Cassaët,  le  cycle  de  la  pneumonie;  l'invasion  seule  et  la  marche  des 
premiers  jours  rappellent  cette  maladie. 

Le  diagnostic,  très  difficile  quand  la  péritonite  est  secondaiie,  est  plus 
facile  (|uand  elle  est  primitive  et  caractérisée  par  les  symptômes  précédem- 
ment indiqués. 

On  a  vu  (pi'on  avait  confondu  parfois  la  péritonite  pneumococcique  avec 


PÉRITONITES  AIGUËS.  509 

ia  fièvre  typhoïde,  avec  l'appendicite,  avec  la  péritonite  lubercnleuse,  etc. 

Le  pronostic,  d  après  Cassacl,  serait  des  plus  sombres  :  8  cas  de  périto- 
nite primitive  auraient  donné  4  morts  (50  pour  iOO);  8  cas  de  péritonite 
associée,  7  morts  (87,5  pour  100);  4  cas  de  péritonite  post-pneumonique, 
4  morts  (100  pour  100).  Au  total  15  morts  sur  20  (85  pour  100).  Mais  il  faut 
observer  que  le  travail  de  M.  Cassaët  ne  repose  (|ue  sur  un  nombre  restreint 
de  cas,  que  ces  cas  concernent  en  majorité  des  adultes,  et  déjà,  pour  notre 
part,  nous  avons  connaissance  de  nombreuses  guérisons  qui  atténuent  sensi- 
blement la  léthalité  de  la  péritonite  pneumococcique  cbez  les  enfants. 

Nous  trouvons  enfin  que  M.  Cassaët  a  été  trop  absolu  et  s'est  trop  hâté  de 
généraliser  ([uand  il  a  dit  :  jamais  la  péritonite  à  pneumocoques,  quelle 
soit  primitive,  associée  ou  post-pneumonique,  ne  quéril  spontanément', 
les  5  malades  qui  ont  survécu  ont  bénéficié,  en  effet,  d'une  large  interven- 
tion chirurgicale,  la  laparotomie.  Avant  d'aller  plus  loin,  je  vais  citer  une 
observation  qui  donne  un  démenti  à  cette  affirmation. 

J'ai  eu  dans  mon  service  de  Thopital  Trousseau  un  cas  fort  curieux  de 
péritonite  à  pneumocoques,  qui  s'est  terminé  favorablement  et  dont  mon 
interne  d'alors,  M.  Pochon,  a  rapporté  l'histoire  en  détail.  (Un  cas  d'infection 
^généralisée  à  pneumocoques.  —  La  Médecine  infantile,  1895,  page  555.) 

C...  lîeorgette,  2  ans  1/2,  entre  à  l'hôpital  le  1^'  décembre  1804. 
Depuis  2  ou  5  jours,  toux,  anorexie,  insomnie,  fièvre,  oppression.  A  l'entrée, 
on  constate  une  broncho-pneumonie  (souffle,  râles  à  gauche).  Le  5  décembre, 
la  dyspnée  augmente,  le  pouuion  droit  est  envahi,  59®,8.  A  partir  du  lende- 
main, la  température  oscille  autour  de  58^  pendant  1 1  jours.  Le  17  décembre, 
uouvelh*  poussée  congestive  ;  râles  sous-crépitants  dans  les  deux  poumons, 
59^,4.  Le  lendemain  58®,8,  puis  58®,9,  vi  enfin  57^  le  21  décembre. 
Le  25  (h'i'embre,  nouvelle  congestion  avec  59**,4.  A  partir  de  ce  moment, 
e\ac(Tbations  fébriles  vespérales,  chute  des  forces,  amaigrissement;  rAles 
sous-crépitants  au  sonunet  gauche.  On  craint  la  tuberculose.  Dans  la  nuit 
ilu  8  janvier,  sans  avoir  jamais  souITt^rt  du  ventre,  lenfant  perd  tout  à 
cou|),  par  rombilic,  une  grande  (fuantité  de  pus  jaune  verdàtre,  inodore. 
Ouand  on  pressait  sur  Tabdomen,  on  faisait  sortir  le  pus.  Il  s'agissait  donc 
dune  péritonite  insidieux'  ouverte  spontanément  au  dehors.  Température 

Le  pus,  examiné  avec  soin,  contenait,  en  abondance  et  exclusivement,  le 
pneumocoque  donnant  sur  gélose  des  cultures  typicpies.  Une  souris  blanche 
re(;ut  sotis  la  pt'au  quelques  gotittes  de  pus  diluées  dans  1/2  centimètre  cube 
d(»  bouillon  stérilisé  et  mourut  en  24  heures;  dans  son  sang  et  ses 
organes,  on  retrouvait  en  abondance  le  diploco(|ue  encapsulé  de  Talamon- 
Kra»nkel. 

A  plusieurs  re|)rises,  les  écoulements  ombilicaux  se  reproduisirent  sans 
lièvre;  il  y  eut  même  une  chute  au-dessous  de  la  normale  (55^,4  le 
12  janvier);  le  reste  du  teuq)S  57*'.  Le  IV  Jalaguier,  consulté,  refusii  d'in- 
tervenir. Le  18  janvier,  écoulement  de  pus  par  h»  vagin,  augmentant  par  la 
pression  sur  l'abdomen;  la  plaie  ombilicale  est  alors  cicatrisée  et  ne  laisse 
plus  passiM-  le  pus.  L(;  pus  recueilli  à  Iî\  vulve  montra  aussi  h  pneumocoque. 

[J.  COMBT.} 
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L'écouleiiienl  vaginal  s'atténua  peu  à  pou  j)our  disjwiraîtro  entièrement  au 
bout  d'un  mois.  Température  normale. 

Le  28  janvier,  Tcnfanl  se  plaint  de  douleurs  dans  les  oreilles,  puis 
survient  une  olorrliéc  fétide.  L'examen  du  pus  auriculaire  montra  encore  le 
pneumocoque,  associé  à  divers  microbes  et  notamment  au  bacillus  pyogenes 
fœtidus.  Les  cultures,  faites  sur  gélose,  gélatine  et  dans  le  bouillon,  don- 
nèrent des  colonies  nombreuses,  dodeur  nauséabonde,  avec  association 
de  pneumocoques  et  de  bacillus  fœtidus.  Quelques  gouttes  de  ce  bouillon 
inoculées  sous  la  peau  de  deux  soiu'is  blanches  provoquèrent  une  mort 
presque  instantanée;  un  cobaye  mourut  en  24  heures  d'infection  pneumo- 
coccique.  La  salive  de  Fenfant  fut  alors  recueillie  dans  un  verre  stérilisé; 
elle  contenait  des  pneumocoques;  i/2  centimètre  cube  de  cette  salive  fut 
injecté  sous  la  peau  d'une  souris  qui  uiourut  en  24  heures  avec  pneumo- 
coques dans  ses  organes  et  ses  humeurs.  Le  sang  de  la  malade  fut  trouvé 
stérile. 

La  malade  a  parfaitement  guéri. 

Nous  trouvons,  dans  la  Thèse  de  M.  Leco(|  [Contribution  à  Vétude  de  la 
péritonite  suppuree  à  pneumocoques  chez  r enfant,  Paris,  29  juin  1895), 
une  intéressante  observation  prise  dans  le  service  de  M.  Moizard  et  suivie  de 
guéri  son. 

Mon  collègue  et  ami,  le  IV  F.  Ih'un,  a  publié  deux  observations  très  inté- 
ressantes de  péritonite  à  pneumocoques  {Presse  médicale,  18  janvier  1896), 
avec  guérison  dans  un  cas,  mort  dans  l'autre. 

M.  Brun  rappelle,  à  propos  de  ces  deux  cas,  qu'il  n'a  pas  attendu  le 
résultat  de  l'examen  bactériologique,  pour  faire  le  diagnostic  d(»  péritonite 
à  pneumocoques.  «  Comme  dans  les  observations  de  Sevestre  (»l  de  Galliiird, 
le  début  chez  mes  deux  petites  malades  a  été  bnisque,  soudain,  marqué  par 
une  élévation  de  la  teNq)ératur(»  qui,  après  être  restée  7  (»u  8  jours  station- 
naire,  s'est  abaissée  rapidement  à  la  normale,  dessinant  ainsi  tme  courbe 
thermi(|ue  (|ue  l'on  ne  p(»ut  s'enq)écher  d(»  comparer  à  celle  ()ue  l'on  a  cou- 
tume de  considérer  comme  caractéristique  de  rinfedion  pneumoni(|ue.  » 
Trois  nouveaux  cas  observés  |)ar  M.  Brun,  et  terminés  lotis  les  trois  jwr  la 
guérison,  viennent  encore  à  ra|)pui  de  Topinicm  émise  par  cet  auteur  relati- 
vement atix  allures  cliniques  et  au  pronostic  de  la  péritonite  à  pnetmmcoques. 

Ils  montrent  ipie  la  péritonite  pneumococci([ue  est  parrailement  curable, 
quand  la  laparotomie  n'intervient  pas  trop  tard.  Cette  laparotomie  peut  même 
réussir  dans  les  cas  méconnus,  néghgés,  laissés  à  eux-mêmes.  L'ob- 
servation suivante  en  est  la  preuve;  notis  la  donnons  c(»njme  nn  exemple  de 
péritonite  à  pneumocoijues,  quoi(|U(;  la  preuve  bactériologique  n'ait  pas  été 
lournie.  Sa  nature  pneumococcique  ne  fait  pas  de  doute  non  plus  pour  Brun, 
qui  a  observé  et  opéré  la  malade. 

Observation  du  IV  (îrancher  présentée  avec  un  poinl  d'interrogation 
sous  Iv  titre  de  Péritonite  idiopathique  suppurvc  [Presse  médicale, 
S  septembre  I89i).  lue  lille  de  11  ans  entre  à  l'hopilal  le  19  mars,  [>our 
une  péritonite  (pii  a  débuté,  il  y  a  7)  mois,  par  de  la  lîèvie,  de  l'insomnie, 
de  la  constipation,  des  douleurs  de  ventre,  surtout  au  niveau  de  la  fosse 
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iliaque  droite.  On  mit  d'abord  à  une  lièvre  typhoïde.  Pendant  o  semaines, 
reniant  gîu-de  lo  lit,  puis  elle  se  lève  un  peu  et  marche  toute  courbée. 
Le  1*'  mars,  les  douleurs  reviennent  et  du  pus  s'écoule  par  le  vagin.  Toute 
la  répion  sous-ombilicale  est  dure,  empâtée,  douloureuse  à  la  pression;  cette 
pression  l'ait  sortir  le  pus  en  abtmdance  par  le  conduit  vajçinal.  Toutefois, 
il  n'v  a  eu  ni  lièvre,  ni  vomissements,  ni  faciès  abdominal. 

Le  25  mars,  on  note  .>9",  les  urines  sont  purulentes,  Tombilic  est 
gonflé  et  laisse  sotudre  du  pus.  Les  cultures  du  pus  ne  donnent  cpie  des 
cocci  et  des  cobayes  inoculés  ne  deviennent  pas  tuberculeux.  Le  4  avril,  le 
h'  Bnm  fait  la  laparolouïie  et  tombe  sur  une  péritonite  enkystée  :  drainage, 
sonde  à  demeure  dans  la  vessie,  cicatrisation  le  4  mai. 

LeDHapie  a  conmiuni(pu*  à  la  Société  meW/cn/^' de  Toulouse,  mars  1894, 
un  autre  cas  de  péritonite  avec  ouverture  ouibilicale.  Il  s'agissait  d'une 
fillette  de  22  mois  qui,  5  mois  auparavant,  avait  présenté  des  signes  de  |)éri- 
tonite  aiguë  (lièvre,  abattement,  anorexie,  vomissements,  météorisme  abdo- 
minal, diarrhée).  Cet  état  s'aggrava  les  joins  suivants  et  l'on  considé- 
rait l'enfant  connue  perdue  quand  il  se  forma,  au-dessous  de  rond)ilic 
déplissé  et  gonflé,  un  pertuis  (pii  donna  issue  au  pus.  L'amélioration  fut 
notable,  mais  l'ouverture  étant  insuffisante,  la  situation  redevint  inquiétante. 
C'est  alors  que  M.  Tapie  agrandit  l'orifice,  et,  en  hitroduisant  une  sonde  de 
feumie,  put  s'assurer  (pie  la  su|)p(n*ation  venait  de  la  cavité  périt(méale. 
Lavages  (|uotidiens  à  l'eau  boriquée.  Guérison  au  bout  de  i  mois. 

Quoique  l'examen  bactériologique  n'ait  pas  été  fait,  l'évolution  clinique 
di'  ce  cas  permet  de  le  rang(»r  dans  la  classe  des  péritonites  pneumococ- 
riqnrs  primitives.  Nous  devons  signaler  enfin  une  observation  de  MM.  Uémy 
et  Courdoux,  relative  à  un  enfant  de  1 1  ans  {Journal  de  clinique  et  de  thé- 
rapeutique infantiles,  oO  avril  iSÎHî},  et  deux  autres  dues  à  Jalaguier,  avec 
guérison  après  laparotomie. 

Dans  certains  cas,  il  send)lerait  (|ue  la  péritcmile,  nettement  pneumococ- 
rique  par  son  début,  sa  marcbe,  ses  allmes  cliniques,  puisse  se  terminer  par 
résolution,  (/est  ainsi  que  nous  trouvons,  dans  une  brochure  du  D*"  Tordeus 
[Frafjments  de  Pédiatrie,  IWiixMvii,  1897,  |).  17),  une  observation  intitulée 
Pleurésie  cduipliquée  de  périt(mite  junaissant  rentrer  dans  le  cadre  des  péri- 
tonites à  pnenuioco<|ues.  V...  José|»hine,  ûgée  de  8  ans,  a  été  prise  brusque- 
ment, il  V  a  r»  semaines,  en  revenant  de  l'école,  de  vomissements  et  de 
d\spnée,  d<»  point  de  coté  à  gauche,  de  toux  sèche,  pénible,  pi'esque 
«juiiileuse.  N'<'sl-ce  pas  l'invasion  d'une  pneumonie? 

Le  12'"  j(Hir,  violente  doideur  dans  le  ventre,  exagérée  par  la  pression  et 
lis  mouvements.  Ln  même  temps,  état  général  grave,  anxiété,  agitation, 
dvspnée.  \omissements  porracés,  selles  fré(pienles  et  li(piides.  Puis  le  ventre 
M'  balloime  et  les  jand)es  sont  enflées,  (l'est  alorsqut*  lenfant  entre  à  l'hôpital 
(21  s<*pl('mbre)  :  .18", T),  pouls  149,  res|)irations  72,  matilé  en  avant  et  à 
gauche  de  la  poitrine,  matilé  en  arrière,  souflh»,  cann*  dévié  à  droite.  Ventre 
ballnnné,  parois  (edématiées,  vein(»s  sous-cutanées  très  apparentes,  Ihictua- 
ti(ïn,  matilé  en  bas  et  sur  les  côtés,  urines  rouges,  acides,  pas  d'albumine, 
honc  |»leurésie  gauch<*  et  péritcuiite  aij;ué. 

[j  comar.} 
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Tordons,  qui  connaît  bien  la  ])ropagation  do  rintlainniaiion  poritom^alc  à 
la  plèvre,  se  demande  ponrquoi  Ton  ne  voit  pas  plus  souvent  la  propagation 
inverso.  La  propagation  d'ailleurs  n'est  pas  tout  :  il  y  a  lieu,  dit-il,  de  faire 
intervenir,  dans  cotte  propagation  de  rinflainniation  d'une  séreuse  à  l'autre, 
un  autre  facteur,  et  ce  facteur,  c'est  V agent  pathogène  qui  par  Fentremise  du 
sang  peut  atteindre  sinmltanêinent  le  péritoine  et  la  plèvre.  Cet  agent  patho- 
gène, Tordons  ne  Ta  pas  cherché  et  ne  prononce  pas  le  nom  de  pneumo- 
coque. Mais  nous  pouvons  compléter  sa  pensée  et,  après  avoir  lu  atten- 
tivement son  obsenalion,  nous  ne  voyons  pas  (piel  autre  microbe  on 
pourrait  incriminer. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'enfant  a  eu,  le  21  septembre,  ,18"  le  matin,  .lO'^jS  le 
soir,  la  situation  est  critique.  Los  jours  suivants,  38"  le  matin,  7)9^  le  soir.  A 
partir  du  28,  la  péritonite  s'apaise,  le  Ihermomèlre  descend  à  7)0", 7,  37*^,  la 
douleur  diminue,  le  météorisme,  la  llucttiation  disparaissent,  ainsi  que 
l'œdème  des  membres.  Le  5  octobre,  le  ventre  est  devenu  souple  et  indo- 
lore, l'appétit  renaît.  Le  19,  la  plèvre  est  dégagée:  et  l'enlant  quittait 
rhopitai  au  commencement  de  novembre  dans  un  état  de  guérison  par- 
faite. 

Le  \y  Malapert  (de  Poitiers)  a  envoyé  à  la  Société  de  chirurgie  une  obser- 
vation de  péritonite  purulente  généralisée  guérie  \n\v  la  la|)arotomie.  (Rap- 
port du  D*^  Richelot,  à  la  séance  du  17  mars  1897.)  Une  lille  de  9  ans  est 
prise,  le  lendemain  d'une  chute  sur  le  ventre,  de  coliqties  violentes  avec 
tièvre  forte.  Le  21*"  jour,  une  ponction  donne  1  litre  et  1/2  de  pus.  Dix 
jours  plus  tard,  on  fait  la  laparotomie,  qui  accidentellement  intéresse  la 
vessie.  Trois  litres  de  pus  se  trouvaient  accuuuilés  dans  les  fosses  iliaques  et 
la  cavité  de  Douglas,  séparés  des  anses  intestinales  par  dos  fausses  membranes. 
Lavage  avec  0  litres  de  sublimé  k  1  pour  lOODO,  tamponnement,  drai- 
nage. Guérison.  En  rabsence  de  lésion  appondiculairo  et  de  perforation 
intestinale,  M.  Malapert  parle  do  péritonite  essentielle.  MM.  Uich(»Iot  otQuénu 
croient  à  la  tuberculose.  Mais  c'est  avec  raison  que  Brun  el  Kirmisson,  s'ap- 
puyant  sur  l'évolution  do  la  maladie,  ras|)ect  du  pus,  son  onkysloment  sous- 
ombilical,  sa  terminaison  favorable,  admettent  la  nature  pncumococcique 
probable  de  la  péritonite. 

Depuis  la  preniièro  édition  de  cet  ouvrage,  de  nombreux  travaux  ont  été 
publiés  sur  la  péritonite  pneumococciquo. 

llagenbach-Durckhardt  (Corr.  f,  scliu\  Aerzte,  1898)  cite  2  rilloltes  de 
()  ans  1/2  et  2  ans  atteintes  de  péritonite  ]monni(U'occi(|uo  primitive.  La 
seconde  présentait  de  rostéomyélite  à  ])neumocoquos. 

Droca  {Gaz,  hebd.,  21  oct.  1900)  rapporte  5  cas  dt»  péritonite  pneumo- 
cocciquo chez  desiillesde  2  ans  1/2,  8  ans  1/2, 10  ans  1/2  traités  par  la  lapa- 
rotomie (2  guérisons,  1  mort).  H  fait  allusion  à  2  aulres  cas,  I  enkysté  chez 
une  lille  de  11  ans  (mort),  1  diffus  chez  une  (ille  de  12  ans  (meut).  (Ihezune 
d(î  ces  iillettes  (2  ans  1/2),  la  péritonite  avait  évolué  après  la  déferves- 
cence  d'une  pneumonie  du  sonnnet  gauche.  Chez  toutes  les  aulres,  elle  avait 
été  primitive. 

Mauclaire  (Soc,  de  Péd,,  12  nov.  19(U)  a  obtenu  la  guérison,  après  la 
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laparotomie,  crime  péritonite  fétide  à  pneumocoquen  et  à  coli-bacilles  ehe/, 
une  iilie  de  15  ans. 

Seveslre  (Arch,  deméd.  des  Enfants,  1902)  a  vu  gtiérir  également  |>inla 
laparotomie  une  IHIe  de  4  ans  qui  avait  une  forme  enkystée  de  péritonite 
pneumococ('i(|iie.  A  la  lin  de  sa  n)aladie,  cette  lillette  lit  une  pneumonie 
gauche. 

Le  IV  J.-II.  Hryant  (Cr/7.  med,  Jouim,,  21  sep.  lîM)l|,  rapporte  deux  cas 
chez  des  lilles  de  i  ans  et  5  ans  (formes  ^généralisées  mortelles). 

Le  ly  Stooss  a  publié  4  cas  chez  des  fillettes  de  5  ans  1/2,  11  ans  12, 
12  et  15  ans  (Jahrb.  f.  Kind.,  1902). 

Le  D'  M.  Perrin  a  publié  un  cas  très  intéressant,  recueilli  chez  une  lille 
de  7)  mois  [Rev.  mens,  des  mal,  de  fenf.,  juillet  1903).  Mais  c'est  à  F.  Brim 
et  à  son  élève  Michaut  (pron  doit  les  travaux  les  plus  intéressants  sur  la  péri- 
tonite pneumococci(pie  de  l'enfant  (Ch.  Michaut,  Thèse  de  Paris A'èw  1901). 

Jensen  {Thèse  de  Copenhayue  et  Nord.  med.  Ark.,  oct.  1902)  a  repris 
ensuite  la  (piestion  dans  son  ensemble  et  réuni  94  cas  (78  emprun- 
tés à  diverses  sources,  10  personnels),  dont  11  chez  les  adultes  et  Sô  chez 
les  enfants.  Sur  Tensemble  de  ces  cas,  la  péritonite  n'a  été  précédée  (L 
pneumonie  que  chez  10  enfants.  Klle  est  donc  plus  souvent  primitive.  D'après 
Tauteur,  la  porte  d'entrée  serait  Tintestin,  assertion  très  contestable. 

Étiologie.  —  La  péritonite  pneumococcique,  (pi'elle  soit  secondaire, 
qu'elle  soit  primitive,  est  beaucoup  plus  fré(|uente  chez  les  enfants  que  chez 
les  adultes,  et  c'(»st  pour  cela  que  son  histoire  a  été  faite  surtout  parles  chi- 
rurgiens et  médecins  des  hùpit^uix  d'enfants.  Sur  ô5  observations  de  la 
thèse  de  Michaut,  15  sont  relatives  à  des  enfants  de  2  à  5  ans,  12  à  des 
enfants  de  5  à  10  ans  et  6  seulement  à  des  enfants  de  10  à  15  ans.  On  peut 
donc  dire  que  la  maladie  est  surtout  fréquente  entre  2  et  10  ans.  Les  cas 
de  Netter  chez  un  nouveau-né  et  de  Perrin  chez  une  lille  de  3  mois  sont 
exceptionnels.  Une  particularité  étiologiquc  remarquable,  signalée  par  tous 
les  observateurs,  est  la  prédominance  excessive  du  sexe  féminin.  Les  33  cas 
de  la  thèse  de  Michaut  se  répartissent  entre  27  lilles  et  0  gardons.  Faut-il, 
|M>m-  expliipu'r  ce  privilège  des  filles,  invocpier  la  pro|)agation  par  les  voies 
génitales,  et  l'enkystiMiient  sous-oud)ilical  habituel  à  la  péritonite  pneumo- 
coccique ne  fournit-il  pas  un  argument  à  cette  thèse?  On  ne  saurait 
raflirmer,  mais  Iv.  fait  est  patent. 

Anatomie  pathologique.  —  Au  point  de  vue  anatomi(|ue,  connue  au 
|M)int  de  vue  clinique,  il  y  a  deux  formes  principales  de  péritonite  pneumo- 
cocci(|ue,  Time  enkystée  et  sous-ombilicale,  l'autre  diffuse.  Dans  la  première, 
le  pus  s'amasse  dans  le  petit  bassin  et  dans  la  partie  sous-ombilicale  «le 
rabdomen.  Il  est  épais,  crémeux,  bien  lié,  inodore,  verdàtre,  mêlé  de  fibrine, 
de  grumeaux,  de  fausses  membranes.  On  apervoit  des  adhérences  unissant 
les  anses  intestinales  entre  elles.  Parfois  rappendicc,  qui  est  sain,  se  trouve 
recotivert  par  le  pus  ou  engainc  par  les  exsudats  fibrino-purulents. 

Dans  lasecon<le  forme,  on  trouve  un  liquide  louche,  séro-purulent,  inon- 
dant la  tolalité  de  la  cavité  péritonéalc;  les  anses  intestinales  ne  sont  pas 
maintenues  par  des  adhérences,  elles  baignent  dans  le  pus. 
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Dans  les  deux  cas,  l'examen  bactériologique  montre  la  |)iés(»nce  de  pneu- 
mocoques, plus  ou  moins  virulents.  Ces  pneumocoques  peuvent  être  associés 
à  d'autres  microbes,  en  particulier  au  coli-bacille.  Ces  associations  peuvent 
peut-être  expliquer  la  fétidité  de  certaines  variétés  rares  (Mauclaire). 

Concurremment  avec  les  lésions  de  la  péritonite,  on  pourra  trouver  dans 
(juelques  cas  des  foyers  récents  ou  anciens  de  pleurésie,  pneumonie,  broneko- 
jmeumonie.  Ce  n'est  pas  que  Tinfection  du  péritoine  se  fasse  par  la  voie 
transpleuro-péritonéale,  pas  plus  que  |)ar  la  voie  intestinale  ou  génitale. 
Nous  croyons  avec  Michaut  que  le  pneumocoque  arrive  au  péritoine  par  la 
voie  sanguine.  S'il  est  très  virulent,  il  donnera  la  forme  septique  diffuse; 
s'il  est  de  virulence  atténuée,  il  créera  la  forme  enkystée,  avec  fausses  mem- 
branes et  pus  phleginoneux.  Si,  après  avoir  été  très  forte,  sa  virulence 
s'affaiblit,  la  forme  septique  diffuse  tendra  à  s'enkyster  et  à  guérir. 

Symptômes.  —  Le  début  de  la  péritonite  pneumococcique  est  aussi 
soudain  que  celui  de  la  péritonite  appendiculaire  ou  de  la  péritonite  gono- 
coccique.  L'enfant  est  pris  en  pleine  santé,  au  milieu  de  ses  jeux,  en  reve- 
nant de  classe,  etc.,  de  douleurs  de  ventre,  de  frissons  avec  fièvre,  de  vomis- 
sements et  presque  toujours  aussi  de  dian'hëe. 

Dans  quelques  cas  (c'est  la  minorité),  le  début  est  moins  bruyant,  car  la 
péritonite  est  secondaire  h  une  autre  localisation  pneumococcique  (pneu- 
monie dans  5  cas,  angine  dans  un  cas).  Pour  ces  6  cas  de  péritoniU^ 
secondaire,  nous  trouvons  27  cas  d'infection  primitive  du  péritoine.  Donc  le 
début  n'est  insidieux  que  dans  les  formes  secondaires. 

La  fièvre  est  variable  ;  tantôt  elle  est  d'emblée  très  forte  (59*^,  39^,5,  40®), 
et  se  maintient  plusieurs  jours  à  ce  niveau  élevé:  tantôt  elle  est  modérée 
(58",  58",5),ou  présente  de  grandes  oscillations.  En  sonune,  la  courbe  tlier- 
mi(pie  est  irrégulière  et  ne  peut  pas  servir  de  guide,  quoi(|ue  dans  certains  cas 
il  semble  y  avoir  un  cycle  analogue  à  celui  de  la  pneumonie.  Le  pouls  est 
rapide  (120, 140,  160),  petit,  misérable  dans  les  formes  septiques.  La  res- 
piration est  courte  et  interroiiqiue.  Rapidement  le  visage  présente  les  carac- 
tères du  faciès  péritonéal  :  yeux  excavés  et  cerclés  de  noir,  nez  effilé,  traits 
angoissés.  Les  extrémités  peuvent  se  refroidir  et  se  cyanoser. 

L'examen  du  ventre,  très  import<int,  montre  d'abord  une  douleur  diffuse, 
ranMiient  localisée  à  droite,  pouvant  ce|)eudant  prédominer  en  ce  point 
connue  dans  le  flanc  gauche  ou  l'hypogastre. L'abdomen  est  tendu,  ballonné; 
puis,  suivant  l'évolution  de  la  maladie,  on  peut  le  voir  s'affaisser,  se  ramollir 
(forme  septique  diffuse),  ou  se  gonfler  en  un  point  limité,  et  présenter  de  la 
matité,  de  la  fluctuation  dans  la  région  sous-ombilicale  (forme  enky.stée). 

Parfois  Tombilic  devient  saillant,  rougit,  se  déplisse  et  le  pus  peut  se 
(aire  jour  au  dehors  par  une  fistule  ombilicale.  Il  peut  aussi  s'évacuer  par 
l'intestin,  la  vessie,  le  vagin. 

Aiguë  dans  sa  première  phase,  la  marche  de  la  péritonite  pneumococ- 
ci(|ue  peut  ensuite  devenir  subaiguë  et  même  chronicpie.  La  fièvre  est  tombée, 
les  douleurs  ont  disparu,  l'enfant  porte  seulement  un  ventre  gros  et  gênant 
tpii  fait  pensera  la  péritonite  tuberculeuse. 

La   forme  septicpie  diffuse,  généralisée  d'emblée  et  très  grave  (H   fois 
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sur  r»")  cas)  évolue  plus  rapideineut  que  la  forme  enkystée.  Le  pronostic  de 
cette  dernière  forme  est  en  (|uelque  sorte  fatal;  il  est  comparable  à  celui 
de  la  plupart  des  péritonites  par  perforation  ^appendicite,  etc.). 

Au  contraire  la  guérison  s'obtient  généralement  dans  la  forme  enkystée. 
Tandis  que  \  1  péritonites  pneumococciques  septiques  diffuses  ont  donné 
9  morts  et  seulem(»nt  2  guérisons,  22  péritonites  enkystées  ont  donné 
2  morts  et  20  guérisons.  On  voit  la  diflérence  de  pronostic  entre  ces  deux 
formes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  péritonite  pneumococcique  est  sou- 
vent très  délicat  ;  dans  les  formes  insidieuses,  on  pense  à  la  fièiTe  tt/phoïde, 
et  ce  n*est  qu'après  une  ou  deux  épreuves  négatives  de  séro-diagnostic,  après 
le  gonflement  spécial  du  ventre,  qu'on  éloigne  cette  maladie.  Ailleurs  on  croit 
à  la  péritonite  tuberculeuse  et  j'avoue  que  Terreur  est  excusable. 

Dans  beaucoup  de  cas  c'est  Vappendicite  qui  rallie  la  majorité  des  suf- 
frages. Cette  confusion  est  surtout  fréquente  dans  la  forme  septique  diffuse. 

Les  analogies  avec  la  péritonite  appendiculaire  généralisée  sont  telles 
que  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  qu'après  la  laparotomie  ou  après  l'autopsie. 
Sans  doute  la  dian^hée,  presque  constante  dans  toutes  les  formes  de  périto- 
nite pneumococci(pie,  est  de  nature  à  faire  pencher  la  balance  de  ce  côté. 
Mais  ce  n'est  pas  suffisant. 

Le  I)'  Villemin  {Soc.  de  Pédiatrie,  16  juin  1905)  a  présenté  un  cas  de 
IK'ritonite  su|)purée  chez  une  lille  de  8  ans,  offrant  avec  la  péritonite  à  pneu- 
mocoques les  plus  grandes  analogies  cliniques  et  anatomo-patliologiques  : 
début  \mr  de  la  lièvre  et  des  douleurs  abdominales,  gonflement  sous-ombilical, 
foyer  enkysté,  etc.  A|)rès  la  laparotomie,  qui  a  été  suivie  de  succès,  on  a  pu 
ensemencer  le  pus  (Macaigne),  et  l'on  a  obtenu  une  culture  pure  de  pneumo- 
bacilles  d(»  Friediander.  Ce  cas  est  exceptionnel  et  la  bactériologie  seule 
pouvait  permettre  de  le  différencier  de  la  péritonite  pneumococcicjue. 

Non  moins  rare  est  le  cas  rapporté  par  M.  le  IV  J.  Courtin  {Gaz.  hebd. 
des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  20  sept.  1905). Il  s'agit  d'une  fillette 
de  h  ans  et  demi  atteinte  de  péritonite  à  staphylocoques.  Un  foyer  de 
suppiu'ation  s'était  formé  à  droite,  derrière  le  caîcum,  simulant  une  appen- 
dirit<'.  La  la|)arotomie,  qui  permit  de  vider  le  foyer  et  de  guérir  l'enfant, 
montra  l'intégrité  de  l'appendice.  La  bactériologie  et  les  cultures  ont  mis  en 
évidence  le  shqiliylocoque  seul,  sans  association. 

Quoi(pril  en  soit,  il  faudra  désormais  s'appliquer  à  reconnaître  la  |)éri- 
tonite  pneumococcitpie  pom*  la  traiter  avec  toute  la  décision  nécessaire. 

Traitement.  —  \\i  début  convient  le  ti*ailemenl  médical  :  iumiobilité 
absolue,  glace  sur  le  ventre,  injections  de  morphine  ou  pilules  d'opium,  diète 
conq)lète.  L'enfant  ne  |»rendra  aucun  aliment,  ni  liquide,  ni  solide,  pendant 
iX  heures,  connue  s'il  s'agissait  d'ap|KMMlicite;  on  peut  faire  des  injections 
de  sérum  artificiel.  Kn  |)résence  de  la  forme  enkystée,  on  fera  la  laparo- 
tomie sous-ond)ilicale,  et,  après  un  bon  drainage,  on  obtiendra  prescjue 
lotijours  la  guérison.  S'il  s'agit  d'tme  forme  diffuse,  il  faut  aussi  intervenir 
|)ar  la  la|>arotomie  bihdérale  avec  drainage  et  lavages  abondants:  nuiis  les 
succès  sont  rares. 

{J  comBT.i 
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PAR  LE  !>■  II.  MÉKY 

l'n>rcs>our  a^rég*'*.  )lédtH*in  di^  hôpitaux  dv  l*ari>. 

Historique.  —  Lhistoire  de  la  péritonite  tuberculeuse  chez  rcnfant 
S4^  confomi  en  grande  [lartie  avec  Thistoire  générale  de  cette  maladie; 
elle  en  a  suivi  les  oscillations  tant  au  |K)int  de  vue  clinique  qu'au  point 
de  vue  du  pronostic  et  du  traitement.  (Vest  ainsi  que  Rilliet  et  Barthez  par- 
ta^ènMit  Topinion  de  Grisolle  sur  la  gravité  absolue,  fatale  de  la  périto- 
nite tuberculeuse:  pour  eus  la  tuberculisiition  du  ptTitoine  se  termine  tou- 
jours |>ar  la  mort.  Cette  sévérité  exagénn»  du  pronostic  tenait  à  ce  que  jusque- 
là  on  avait  sépan»  de  la  tuberculose  |M'ritonéale  les  formes  bénignes  de 
raflVrtion,  comme  celle  qu'avait  décrite  Wolf  (1828)  Sur  une  forme  parti- 
culière  d'hydropiaie  as^cite  chez  les  enfants.  Ce  sont  les  mêmes  fom1€^s  que 
Cruveilhier  dt'crivait  plus  tard  sous  le  nom  d'ascite  essentielle  des  jeunes 
tilles  et  que  divers  auteurs  ont  appelées  i>éritonite  exsudative  ou  rhumatis- 
male (Galvagni',  Vierordt*).  Tous  ces  auteurs  ne  comprenaient  dans  la  péri- 
tonite tuberculeuse  que  les  formes  graves  fibro  ou  ulcéro-caséeuses,  mais 
ime  réaction  ne  pou^nit  pas  tarder  à  se  faire  :  llemey',  Guéneau  de  Mussy 
montrèrent  toute  l'importance  que  pouvait  prendn»  Tascite  au  début  de  cer- 
taines formes  de  péritonite  tuberculeuse.  Billi(»te.  dans  sa  thèse  (1872), 
déclara  que  la  tuberculose  du  péritoine  s'accom|Kigne  toujours  d'ascite. 
M.  Rucquoy,  en  particulier,  dans  une  clinique  faite  à  l'hôpital  Cochin  en 
1878,  a  insisté  sur  l'importance  de  l'ascite  dans  certaines  formes  de  |>éri- 
tonite  tuben'uleuse,  ascite  considérable,  ascite  libn*  :  il  a  i^^lement,  un 
des  pn»miers,  montré  ce  qu'a^-ait  d'exagén»  le  pronostic  si  fâcheux  porté 
sur  la  péritonite  tuberculeuse»  et  a  présenté  d'assez  nombreux  exemples  de 
L'uérison  médicale  de  l'affection.  On  les  tmuvera  dans  la  thès«*  de  Boulland*. 
D'autre  |Xirt,  la  thèse  de  Biat  {Th.  Paris.  1885»  a  été  consacrée  à  la  forme 
asc'itique  de  la  |>éritonite  tuberculeuse.  Mais  un  |H'u  de  confusion  régnait 
encore  dans  la  des<*ription  de  cette  demièn»  forme,  n'^sultant  de  ce  que  Boul- 
land  l'englobait  complètement  dans  la  forme  fibn»-adhésive.  absolument 
comme  si  l'on  décri\-ait  la  pleurésie  avec  é|Kmch<Mn<Mit  au  chapitn*  des  adhé- 
rences et  de  la  symphyse  phuirale. 

Ces  auteurs  n'admettaient  pas  d'ailleurs  que  la  |»éritonite  tuberculeuse 
pût  guérir  autrement  que  par  la  fonnation  d'adhérences  cicatricielles. 

Un  des  avantages  des  laparotomies,  faites  comme  traitement  de  la  périto- 

■  '  OiLTi^v.  Air.  ciim.  di  Boktçmn,  1869.  n'  S6l 

*  \\t%ii%.vt.  theeînfmckêckromkke  cxfmdtîHr  PtHtumitis.'\\ih\x\^ir..  ix^L 

*'  Hnirr.  Tkrst  de  earU^  tmn 
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iiito  Uiberouleuso,  a  été  de  déinonlrer  la  possibilité  de  guérison  absolue, 
stins  aucune  trace  de  cette  maladie  et  de  compléter  ainsi  l'histoire  de  la 
péritonite  tuberculeuse,  en  y  faisant  entrer  les  ascites  dites  essentielles. 

1^  connaissance  de  la  forme  ascitique  était  en  somme  un  fait  ac(|uis  pour 
la  |K»rîlonite  tuberculeuse  de  Tadulte,  alors  que  beaucoup  de  médecins  d'en- 
fants continuaient  à  donner  à  la  péritonite  séreuse  simple  une  place  certai- 
nement exagérée,  ainsi  Vierordt,  Henoch  et  môme  d'Espine  et  Picot  :  pour 
ce  dernier,  ré[janchement  dans  la  péritonite  tuberculeuse  est  rarement  assez 
abondant  pour  donner  la  sensation  de  flot.  Bouilly*  et  M.  Marfan'  eurent  le 
mérite  de  soutenir  la  thèse  contraire  et  de  montrer  que  presque  tous  les  cas 
d'ascite  essentielle  devaient  rentrer  dans  la  péritonite  tuberculeuse.  Ainsi 
se  complétait  Thistoire  clinique  de  la  maladie. 

Dans  la  période  plus  récente,  l'attention  a  été  surtout  attirée  sur  le  trai- 
tement de  la  péritonite  tuberculeuse.  La  laparotomie  a  paru  donner  les  plus 
merveilleux  résultats  qui  furent  exposés  dans  divers  travaux,  en  fxirticulier, 
en  France,  la  thèse  d'Aldibert',  celle  de  Maurange*,  l'article  de  M.  Jala- 
guier^:  à  l'étranger,  les  travaux  de  Monti*,  de  Schmilz*,  en  Allemagne: 
de  Morgan  Rotch",  de  Caillé'*',  en  AnuTique,  etc. 

A  la  période  d'enthousiasme  chirurgical  parait  succéder  actuellement  une 
période  de  réaction  en  faveur  du  traitement  médic*al.  On  se  souvient  à 
l'heure  actuelle  que  la  péritonite  tuberculeuse  est  susceptible  de  guérison 
spontanée  d'une  façon  assez  fréquente,  surtout  dans  les  formes  bénignes, 
dans  les  formes  ascitiques.  Le  fait  avait  d'ailleurs  été  énoncé  et  prouvé 
depuis  longtemps  par  M.  Bucquoy  et,  bien  avant,  par  Scoutetten  et  Andral. 
La  comparaison  des  résultats  obtenus  par  le  traitement  médical  et  |)ar  le 
traitement  chirurgical  méritera  d'attirer  longuement  notre  attenticui. 

Évolation  générale  de  la  péritonite  tuberculeuse.  —  L'évolution 
de  la  tubercidose,  dans  les  diverses  séreuses,  est  soumise  à  des  lois  générales 
communes,  que  démontre  l'étude  anatomo-pathologique  de  la  tuberculose 
dans  les  divers  appareils.  Il  «»st  ainsi  très  intéressant  de  companîr  l'évolu- 
tion et  les  caractèi*(»s  de  la  tuberculose  péritonéale  avec  celle  des  autres 
tuberculoses  des  séreuses,  en  particulier  avec  la  tuberculose  pleurale,  (|ui  a 
été  si  magistralement  étudiée  par  Pérou.  Ce  parallèle  éclairera  d'un  jour 
particulier  le  tableau  de  la  péritonite  tuberculeuse  et  fera  mieux  corii- 
|)rendre  certains  points  de  son  histoire,  restés  assez  longtemps  discutés. 

Les  voies  de  l'infection  seront  les  mêmes  dans  les  deux  cas,  soit  jmr 
elfracticm,  ce  qui  est  tout  à  fait  exceptionnel,  pneumothorax  pour  la  plèvre, 
rupture  d'un  ganglion  ramolli  du  mésentère  pour  le  péritoine,  soit,  ce  (pii 
est  le  cas  le  plus  fré((uenl,  par  l'intermédiaire  des  leucocytes  transportant  les 
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bacilles,  louoocylcs  infectés  le  long  triin  foyer  antérieur  déterminé  par  une 
porte  d'entrée  quelconque  (infection  sanguine,  lymphatique,  infection 
aérienne  pour  la  plèvre,  infection  intestinale  pour  le  péritoine).  De  même 
qu'il  y  a  des  pleurésies  tuberculeuses  où  Ton  ne  trouve  pas  de  foyers  primi- 
tifs, 011  Pérou  admet  le  transfert  des  bacilles  par  des  cellules  à  jmussière 
sans  que  ce  transport  laisse  de  traces  dans  la  cavité  alvéolaire,  de  même 
pour  l(î  péritoine  le  bacille  tuberculeux  peut  traverser  l'intestin  et  infecter 
le  péritoine  sans  causer  la  moindre  lésion  intestinale  (Dobroklonsky). 

Connaissant  ces  faits,  on  ne  s'étonnera  plus  de  voir  la  tuberculose  péri- 
tonéale  primitive  ne  point  s'accompagner  de  lésions  intestinales  tubercu- 
leuses appréciables,  de  même  que  la  pleurésie  tuberculeuse  séreuse  primitive 
ne  s'accompagne  point  de  lésions  antérieures  appréciables  du  poumon  ;  dans 
l'un  et  l'autre  c^s  le  bacille  a  traversé  un  viscère  poui*  atteindre»  la  séreuse 
sous-jacente  sans  laisser  trace  de  son  passage. 

Si  nous  étudions  maintenant  les  lésions  macroscopiques  et  histologiques, 
nous  trouverons  les  mêmes  points  de  comparaison  dans  les  deux  séreuses.  La 
pleurésie  séro-lîbrineuse  et  la  forme  ascitique  de  la  péritonite  tuberculeuse 
sont  exactement  superposables  :  dans  les  deux  cas,  connue  l'a  dit  Pérou*,  les 
réactions  de  la  séreuse  sont  au  maximiun,  les  lésions  spécifiques  au  mini- 
mum. Le  liquide,  à  la  période  aiguë,  a  les  mêmes  caractères  de  richesse  en 
fibrine  et  en  albumine;  dans  les  deux  cas,  c'est  la  même  impossibilité  d'y 
déceler  des  bacilles,  souvent  même  Tinoculation  au  cobaye  est  négative. 
D'après  les  travaux  de  Durante,  on  retrouverait  les  mêmes  éléments  figiu*és 
dans  les  deux  épanchements  et  la  lymphocylose  aiuait  été  rencontrée  dans 
les  épancliements  péritonéaux  tuberculeux  connue  dans  les  épanchements 
pleuraux. 

Les  lésions  de  la  séreuse  elle-même  sont  identiques,  on  y  retrouve  des 
fausses  membranes  et  des  néo-membranes,  ces  dernières  très  bien  étudiées 
en  particulier  par  Borchgrevink*.  Dans  les  deux  cas,  c'est  dans  la  néo-mem- 
brane, plus  ou  moins  profondément,  que  siègent  les  granulations  tubercu- 
leuses. En  ce  qui  concerne  les  granulations  elles-niénies,  elles  peuvent  être 
également  clairsemées  dans  les  deux  séreuses,  puis  la  même  difticulté  se 
présente  dans  certains  C4is  d'y  retrouver  cellules  géantes  et  bacilles,  si  bien 
que  (pu*l(pies  auteurs  ont  hésité  en  pareil  cas  à  conclure  à  la  nature  tubercu- 
leuse des  lésions.  La  même  discussion  s'est  produite  à  proposdc»  Tascile  curable 
des  jeunes  filles,  (|ui  avait  eu  lieu  auparavant  pour  la  pleurésie  séreuse 
primitive.  Les  formes  plus  sévères  de  la  tid)erculose  des  deux  séreuses  sont 
également  comparables.  L'empyème  tuberculeux  de  la  plèvre  est  carac- 
térisé, d'après  Pérou,  par  l'insuffisance  des  éléments  organi(|ues  en  lutte 
contre  les  bacilles  de  Koch,  la  pseudo-membrane  n'rxiste  plus,  un  magma 
caséeux  renqili  de  bacilles  et  de  leucocytes  la  renqihu-e.  Horchgrevink  dit. 
en  parlant  des  formes  malignes  de  la  péritonite  tuberculeuse,  (|ue  la  séreuse 
subit  une  dégénérescence  caséeuse  difïusc»,  la  caséilicnlion  s*(»xercant  sur 
un  tissu  de  granulations  très  riche  en  leucocytes,  uo  contenant  que  très 
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pou  de  cellules  figeantes  (»l  ne  présentant  aucune  tendance  à  la  sclérose. 

Pérou  décrit  des  formes  intermédiaires  entre  ces  deux  modes  de  réaction 
«le  la  séreuse  :  kystes  inira-pieuraux  dans  la  pleurésie  séro-librineuse  tuber- 
culeuse, et  adhérences  dans  remnvènie  tuberculeux.  Ces  formes  intermé- 
chaires,  cpii  pour  la  plèvre  sont  plutôt  Texception,  deviennent  pour  le  péri- 
toine presque  la  règle  :  c'est  la  péritonite  libro-caséeuse,  où  nous  rencon- 
trons des  adhérences  circonscrivant  des  logettes,  contenant  les  unes  un 
véritable  abcès  tuberculeux,  les  autres  un  liquide  absolument  séreux,  ou 
bien  encore  plus  rarement  un  li(piide  hémorragicpie. 

L'importance  de  la  production  exsudative  plasticpie  est  bien  plus  consi- 
dérable dans  le  péritoine  tpic  dans  la  plèvre  et  cela  ti(;nt,  pour  une  part,  à 
un  processus  qui  se  passe  en  dehors  du  péritoine  à  Tintérienr  du  grand 
épiphxm,  d  où  la  formation,  dans  certains  cas,  de  vériUibles  tumeurs  dans 
la  péritonite  tuberculeuse.  La  même  comparaison  pourrait  se  poursuivn» 
entie  les  synq»hyses  pleurales  et  les  formes  adhésives  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse; on  retrouve  les  mêmes  similitudes  dans  l'évolution  clinique  de 
certîiines  formes  de  tuberculose  des  deux  séreuses,  siu'tout  en  ce  qui 
concerne  les  formes  primitives  avec  épanchement. 

On  ne  sera  point  étonné  de  voir  guérir  spontanément  et  facilement  la 
fonne  ascitique  de  la  péritonite  tuberculeuse  chez  l'enfant,  tpiand  on  se 
rapp<»llera  révolution  habituelle  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse  tuber- 
cul<»use. 

Ce  parallèle  est  d'autant  plus  nécessaire  au  début  de  Tétude  de  la  tuber- 
culose |)éritonéale  de  lenfant,  cpie  chez  lui  la  forme  ascitique  pure  est 
beaucoup  plus  frécpiente  et,  par  consé(|uenl,  la  maladie  beaucoup  plus  spon- 
tanément durable  que  chez  Tailulte.  On  ne  sera  plus  tenté  ainsi  de  faire  im 
chapitre  à  part  sous  le  nom  d'ascite  essentielle  des  jeunes  lilles. 

Le  regretté  Pérou  se  proposait  d'ailleurs  de  compléter  cette  étude  com- 
parative en  fais^mlpour  le  péritoine  le  travail  minutieux  cpi'il  avait  fait  pour 
la  plèvre;  il  avait  pressenti  cpie  certaines  form<»s  d'ascites  dites  cirrhoticpies 
relevaienl  de  la  tuberculose  périlcméale;  il  avait,  «lans  certains  de  ces  cas, 
|»ar  l'étude  liistologijpie  minutieuse  du  péritoine,  fini  |mr  découvrir  quelques 
amas  cellulaires  représentant  les  tub<'rcules.  Ces  données  vienniMit  de  rece- 
voir une  confirmation  éclatante  par  les  travaux  de  Jousset. 

Anatomie  pathologique.  —  On  a  distingué  dans  la  péritonite  tubercu- 
leuse des  formes  localisées  et  généralisées  ;  chez  l'enfant  h»s  premières  sont 
plutôt  exceptionnelles.  Les  formes  généralisées  ont  été  divisées  en  formes 
aiguës  et  chronicpies.  Il  semble  (pie  Ton  ait  établi  un  fossé  trop  profond 
<»nlre  ces  deux  formes  de  la  tuberculose  péritonéale,  tîint  au  point  de  vue  de 
la  nature  des  lésions  <pie  de  leur  pnmoslic.  On  a  trop  confondu  la  péri- 
tonite tuberculeuse  aiguë  avec  la  gramilie  péritonéale:  il  faut,  à  mon  avis, 
distinguer  la  véritable  granulie  [léritonéale  ch»  la  tuberculose  aiguë  loca- 
lisée au  péritoine  (pii,  comme  l'a  dit  Marfan,  passe  ordinairement  à  l'état 
chroni<pie,  en  sorb»  i\ne  son  histoire  se  confond  avec  celle  de  la  péritonite 
dimt  ell(»  ne  c<mstitue  souvent  «pi'une  forim'  de  début. 

Au  |)oint  de  vue  anatomo-pathologitpie  la  granulie  péritonéah»  se  carac- 
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lôriso  par  ce  lait  (luelle  n'est  qu'un  épisode  au  cours  d'une  granulie  géné- 
ralisée, qu'«»lle  coexiste  avec  des  lésions  de  granulie  dans  tous  les  organes. 
Les  lésions  de  réaction  de  la  séreuse  n'existent  que  peu  ou  point,  il 
y  a  peu  ou  |ms  de  li(|uide.  Il  n'en  sera  pas  de  même  dans  les  formes  aiguës 
localisées  au  péritoine.  Ici  les  réactions  de  la  séreuse  seront  souvent 
intenses.  Il  est  d'ailleurs  à  }>eu  prt»s  im|K>ssible,  si  on  ne  veut  pas  s'exposer 
s\  des  redites,  de  décrire  séparément  les  lésions  de  la  forme  aiguë  localisée 
au  péritoine  et  celles  de  la  forme  ascilique  habituelle;  on  ne  peut  les  con- 
sidérer le  plus  souvent  que  connue  deux  stades  différents  de  l'éyolution 
d'une  même  lésion. 

Avant  de  décrire  ces  lésions  de  la  péritonite  tuberculeuse  avec  épanche- 
ment,  qu'elle  soit  aiguë  ou  chronique,  il  est  niVessaire  de  réserver  une 
place  aux  tuberculoses  multiples  des  séreuses,  si  bien  décrites  par  Vie- 
mrtlt.  Ces  tuberculoses  asscHMées  des  sénnises  }>euvent,  elles  aussi,  évoluer 
sui\imt  le  mode  aigu  ou  sui^unt  le  mode  chronique. 

M.  Marfîm  a  rap|H>rlé  un  cas  de  tubeix'ulose  aiguë  avec  prédominance 
sur  le  système  si»nnix,  observée  dans  le  service  de  M.  (Mli^ier  |Kir  M.  Ser- 
gent. C'est  à  cette  place  que  l'on  |)ourrait  décrire  également  la  forme  chro- 
ni([iie  de  la  tuberculose  des  séreust*s,  fRipivint  à  la  fois  le  |HTicarde,  la 
plèvre  et  le  |H*ritoine,  fonue  si  magistralement  étuditV  |^r  Ilutinel  sous 
le  ntMU  de  cirrhoiie  cardio-tubefTulm^e. 

Pêritouite  tubrixuleuse avrc  tiHinchement  (fonne  d'ascite  libre}.  —  Le 
liquide  é|)onché  est  un  liquide  citrin,  verdàtre,  floconneux,  séro-librineux, 
renfermant  de  la  librine  et  de  l'albumine  d'autant  plus  que  la  maladie  est 
plus  aiguë.  Ikms  lt*s  formes  chrtmiques  le  liquide  est  plus  séreux.  La  den- 
sité d*apn»s  IU>n"lignn ink  \^rie  entre  1051  et  lOtîtî.  Li  teneur  en  albu- 
mine varie  d*aprî»s  le  même  auteur  entrt*  i,8(^  et  i\  |H>ur  lOO. 

L'examen  cytologique  de  la  forme  ascitique  a  été  prati<|ué  par  le 
II'  iHinmle  {la  /Wia/nVi,  novembn*  lîHM  ),  li;ms  <|uatre  cas  lexamen  c)1olo- 
gique  a  servi  au  diagnostic  :  l'auteur  a  tmuvé  une  trîs  grantle  prédominance 
de  lynq>hiH*\les  avtH"  de  iK^s  nin^  jHdynucléain*s.  Le  liquide  inoculé  aux 
coIkucs  h*s  a  ivmius  luln^rindeux.  I^aprî^s  cet  auteur,  la  lymph<H*yt*>>e  pure  se 
voit  surtout  tians  lt*s  fonues  lentt*s  et  chnmiqut^  de  la  i^TÎtonit*»  tubercu- 
leuse* inf;mlilt*.  Il  est  tout  à  fait  exct^ptionnel  de  |>ouvoir  d^Veler  la  présence 
du  liacille  dans  I  exsudât.  L'inoculation  du  liquidr  au  ettkne  rst  d'ailknirs 
loin  d'êln*  toujours  jwsilive,  nouvelle  ai^ïdogie  avtv  tv  qui  >4»  jias><*  pour  la 
pleun*>ie  lulH»rculeustv  Bon^hgnnink.  sur  onie  cas  la|viri>tomis**>  et  où  le 
diagiu^stic  de  |H^ritonite  tuWnndeust^  fut  ainsi  établi  dune  fav<Hi  indis- 
cutable, eut  un  n^sultat  |>i^silif  dans  cinq  cas  |\îr  TintHndation  du  Ii4|iiide 
ast*itique  au  i-^^liaye:  tians  lt*s  six  autn^  cas  tvtte  in<vulation  resta 
néipnti\e. 

Cet  auteur  n*manpie  que  L^vindenct^  «Ifs  hatilK-s  dr^^ut  ètrx*  très  faible, 
car  la  tuln^rculos*^  d'iiHH^uLntiim  donna  lieu  à  une  indura1îi»n  MlénMise  des 
gangliims  Kin|4iatiques  inffvlt*s  H  |mhi  auijuu^ntes  dr  \oluuie  >.ans  transfor- 
mation ca>«>euse.  ou  à  |¥^in<^  marqiHV.  Cette  tuln^n  uK^st^  e\olua  tK*>  lente- 
ment. Fait  asseï  curieux,  les  exsihljits  tfc^  cas  K^  plus  iTa^<*>  ne  se  dî>tîn- 
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giièrenl  pas  par  leur  pouvoir  infectieux  plus  intense.  Le  même  fait  a  été 
observé  par  Pérou  «i  ce  qui  concerne  la  pleurésie. 

Borchgrevink  rapporte  une  série  de  cas  traités  inédiciilement  où  Tinocu- 
lation  du  liquide  ascitique  au  cobaye  fournit  à  peu  près  la  même  propor- 
tion de  succès  expérimentaux  :  sur  vingt  et  un  cas  observés,  Tinoculation 
au  cobaye  fut  positive  dans  onze  cas.  L'inoculation  au  cobaye  d'un  frag- 
ment de  tissu  péritonéal  malade  donna  une  proportion  de  succès  bien 
plus  considérable;  d'après  le  même  auteur,  l'inoculation  fut  alors  tou- 
jours positive.  La  quantité  de  liquide  épanché  est  variable  jusqu'à  trois 
litres  et  plus. 

Lésions  de  la  séreuse,  —  Le  feuillet  pariétal  et  le  feuillet  viscéral  pré- 
sentent des  granulations  dures,  lenticulaires  ou  rondes,  blanchâtres,  trans- 
lucides ;  quelquefois  opaques  h  leur  centre;  on  les  a  comparées  à  des  grains 
de  semoule  (Marfan),  les  auteurs  anglais  au  pudding  au  sagou;  elles  sont 
en  général  assez  disséminées  ou  en  quelques  places  un  peu  plus  coniluentes, 
formant  une  petite  plaque.  Elles,  sont  superficielles  ou  profondes,  autour 
d'elles  le  péritoine  est  dépoli  et  poisseux,  recouvert  d'un  exsudât  (ibrineux 
qui  agglutine  les  anses  intestinales.  Le  volume  des  granulations  varie  d'ail- 
leurs suivant  la  période  à  laquelle  on  observe  le  péritoine,  le  fait  est  des 
plus  nets  chez  le  même  sujet  ayant  subi  plusieurs  laparotomies  :  les  granu- 
lations très  apparentes  à  la  première  opération  étaient  affaissées,  quelque- 
fois même  en  partie  disparues  lors  de  la  seconde  opération.  Il  ne  parait  pas 
douteux  que  la  plupart  de  ces  granulations  soient  placées  dans  la  néo- 
membrane. «  Dans  le  tissu  de  la  séreuse,  dit  Borchgrevink,  le  tubercule  se 
développant,  provoque  une  accumulation  plus  ou  moins  grande  de  cellules 
du  tissu  conjonctif  et  l'apparition  de  leucocytes  en  plus  ou  moins  grand 
nombre;  cette  couche  s'organise  peu  à  peu  et  quand  la  maladie  est  dif- 
fuse, elle  prend  l'apparence  d'une  membrane  uniforme,  lisse,  au-dessus 
des  tubercules  cachés  dans  la  profondeur.  » 

Au  point  d(»  vue  histologique  les  granulations  tuberculeuses  peuvent  offrir 
les  formes  habituelles  du  tubercule.  Nous  prendrons  les  éléments  de  cette 
description  dans  le  travail  intéressant  de  Borchgrevink.  Le  plus  souvent, 
dans  les  formes  favorables,  les  tubercules,  qui  sont  assez  disséminés,  ont 
Taspect  des  tubercules  séreux  typiques,  pauvres  en  leucocytes,  remarquables 
par  rimportance  de  la  périphérie  fibreuse,  présentant  une  cellule  géante,  un 
centre  formé  seulement  de  cellules  épithélioïdes,  centre  qui  subit  ou  non, 
suivant  la  circonstance,  la  dégénérescence  caséeuse.  Cette  dégénérescence 
est  d'autant  plus  importante  que  la  maladie  est  plus  intense  et  plus  grave; 
connue  l'a  dit  Borchgrevink,  plus  le  tubercule  et  le  tissu  péri  tuberculeux 
sont  riches  en  cellules,  plus  la  dégénérescence  caséeuse  est  marquée  et  par 
suite  le  pronostic  défavorable.  Ces  formes  graves  peuvent  aboutir  au  tuber- 
culome  diffus  <pii  caractérise  les  formes  suppurées.  Au  contraire,  plus  le 
pourtour  fibreux  est  développé  autour  des  cellules,  plus  sera  assurée  la 
guérison  du  nodule  tuberculeux.  En  pareil  cas  les  granulations  tuberculeuses 
[)euvent  même  ne  présenter  aucune  dégénérescence  caséeuse  et  même 
aucune  cellule  géante. 
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A  cette  forme  histologique  Borchgrevink  a  donné  le  nom  de  tubercule 
épilhëlioïde  pur,  qni  ne  présente  absoinment  aucun  phénomène  de  nécrost». 

Le  processus  de  guérison  serait  différent  dans  le  tubercule  séreux  ordi- 
naire, avec  cellules  géantes  et  dans  le  tubercule  épithélioïde  :  dans  le  tuber- 
cule séreux  il  se  forme  à  la  périphérie  une  substance  intercellulairc  fibreuse 
qui  bientôt  constitue  au  tubercule  une  enveloppe  fibreuse;  le  processus  de 
sclérose  envahit  ensuite  peu  à  peu,  mais  assez  lentement  et  tardivement,  le 
centre  caséeux  ou  la  cellule  géante. 

Dans  les  tubercules  épithélioïdes,  le  processus  de  guérison  est  beaucoup 
plus  rapide  ;  ces  tubercules  gardent  leur  caractère  de  tissu  de  granulation  et 
se  distinguent  dans  tous  leurs  stades  par  Tuniformité  de  leur  structure.  l>e 
tissu  fibreux  envahit  en  même  temps  le  centre  et  la  périphérie. 

a  II  est  très  remarquable  que  dans  ce  cas  l'atrophie  et  la  résorption  cellu- 
laires l'emportent  dans  le  processus  de  guérison  sur  la  formation  de  tissu 
conjonctif.  Le  nodule,  fortement  atrophié,  forme  bientôt  un  réseau  lâche  de 
fines  fibres  et,  quand  celles-ci  se  sont  peu  à  peu  résorbées,  le  tubercule  dis- 
parait sans  laisser  plus  de  traces  que  tout  autre  tissu  de  granulation  indiffé- 
rent qui  doit  son  origine  à  une  irritation  passîigère  (ît  inoffensive.  Ce  mode 
de  guérison,  pour  lequel  je  choisirai  volontiers  le  nom  de  «  guérison  primi- 
tive du  tubercule,  »  s'observe  très  souvent  dans  la  forme  curable  de  la  j)éri- 
tonite  tuberculeuse,  dans  laquelle  la  dégénérescence  caséeuse  est  plutôt 
l'exception  que  la  règle.  La  connaissance  de  ce  processus  de  guérison  constitue, 
à  mon  avis,  le  résultat  important  fourni  par  les  recherches  microscopiques 
pratiquées  sur  des  tubercules  péritonéaux  excisés  sur  le  vivant,  car  il  nous 
explique  pourquoi  ces  tubercules  peuvent  disparaître  totalement  en  peu  de 
temps.  Ces  tubercules  de  guérison,  d'un  blanc  saillant,  analogues  à  dtîs  perles, 
s'enfonçanl  très  peu  dans  la  séreuse,  sont  analogues  à  du  (issu  fibroïde.  » 
(Borchgrevink) 

Borchgrevink  a  eu  l'occasion  d'étudier  ces  tubercules  épithélioïdes,  ne 
contenant  ni  cellules  géantes,  ni  baciMes  tiiberculeux,  à  leurs  deux  stades  : 
stad(^  de  tissu  de  granulation  et  stade  fibroïde,  à  l'occasion  de  laparotomies 
successives.  Dans  certains  cas,  ces  tubercules  épiihéhoïdes  étaient  mélangés 
avec  des  tubercules  séreux  véritables;  dans  d'autres  cas,  ils  existaient  abso- 
lument seuls  et  la  démonstration  de  leur  nature  tuberculeuse  a  été  faite  par 
le  résultat  positif  de  Tinoculation  au  cobaye.  D'ailleurs,  même  dans  les 
tubercules  les  plus  complets  au  point  de  vue  histologique  la  recherche  des 
bacilles  est  le  [»lus  souvent  négative:  sur  vingt-cin(|  cas  où  Borchgrevink  put 
étudier  des  parties  excisées  au  moment  de  la  laparotomie,  sept  fois  seule- 
ment il  put  trouver  le  bacille  de  Koch  dans  les  tubercules  excisés  et  dans  six 
cas  on  ne  trouvait  (|ue  quelques  rares  bacilles,  un  ou  deux  au  ]»lus,  dans  quel- 
ques cellules  géantes:  dans  un  seul  cas  d'infection  récente  et  ^rave,  il  trouva 
des  bacilles  tuberculeux  nombreux  et  même  en  dehors  des  cellules  géantes. 

Les  lésions  tuberculeuses  du  péritoine  sont  donc  parmi  celles  qui  de  beau- 
coup sont  les  |)lus  pauvres  en  bacilles  ;  le  même  l'ail  a  été  ol)S(»rvé  par  Pérou 
à  propos  de  la  tuberculose  pleurale.  H  semble  une  loi  générale  de  révolution 
de  la  tuberculose  dans  les  séreuses  qui  explicpie  leur  bénignité  relative  et  la 
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possibilité  do  la  guérison.  Pour  MM.  Cornil  et  Ranvior,  pour  Kiener  et  Pou- 
let, rendotliéliiini  et  \vs  cellules  plates  sous-jacentes  prendraient  part  à  la  for- 
mation de  la  granulation  tuberculeuse,  de  même  les  granulations  profondes 
seraient  constituées  par  Thyperplasie  de  Tendothélium  des  petits  vaisseaux 
sanguins  ou  lymphatiques.  Si  on  adopte,  au  contraire,  Topinion  de  Péionja 
part  prise  par  les  endothéliums  sérail  relativement  restreinte.  L'histolo- 
gie des  granulations  tiJ)erculeuses,  et  en  particulier  des  formes  décrites  par 
Rorchgrevink  sous  le  nom  de  tubercule  épithélioïde  pur,  nous  amène  à  étu- 
dier au  même  point  de  vue  les  faits  qui  ont  été  séparés  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse sous  le  nom  de  péritonite  chronique  simple  et  à  étudier  la  valeur 
anatomo-pathologique  des  faits  sur  lesquels  on  a  basé  la  distinction  de  cette 
forme.  Il  s'agit  là  des  faits  décrits  par  Cruveilhier  sous  le  nom  d'ascite  essen- 
tielle des  jeunes  lilles,  de  péritonite  chronique  rhumatismale  par  (îalvagni  eu 
I8()9,  de  péritonite  chronique  séreuse  par  llenoch,  cpii  a  été  le  défenseur  le 
plus  autorisé  de  cette  forme  morbide.  La  plupart  des  autems  à  Theure 
actuelle  nient  à  peu  ])rès  son  existence,  s'appuyant  sur  la  connaissanct»  plus 
complète  de  la  forme  asciti(pie  de  la  péritonite  tid)erculeuse  et  sur  la  notion 
de  sa  curabilité;  les  laparotomies  faites  pour  la  cure  de  la  tuberculose  périto- 
nÉvnle  ont  aidé  à  cette  démonstration,  que  les  travaux  de  MM.  fk)uilly  et 
Marfan  ont  contribué  puissauunent  à  établir.  Seitz,  Seiler  ont  la  même 
opinion. 

Cependant,  tout  en  étant  d'accord  pour  restreindre  considérabl(»menl  le 
domaine  de  la  péritonite  chronique  simple,  un  certiiin  nombre  d'auteurs, 
llenoch'  au  premier  rang,  Yierordt,  Filatoff,  tiennent  à  conserver  ce  groupe 
morbide  et  apportent  à  l'appui  de  leur  opinion  des  documents  anatomo- 
patliologiques.  Filatolf  dans  les  Arcliiv,  fiïr  Kind.,  1898,  cite  trois  cas 
d  autopsie  d  ascite  séreuse  idiopathique,  un  du  à  llenoch,  un  second  à 
Vieronll,  le  troisième  à  Hirschberg  {Arc/i,  f,  Kindl,  IX,  1888). 

Le  cas  avec  autopsie  rapporté  par  llenoch,  et  publié  dans  ses  leçons  cli- 
niques, parait  devoir  être  séparé  à  bon  droit  de  la  péritonite  tuberculeuse;  il 
s'agissait  duiie  lillette  de  (|uatre  ans  présentant  une  ascite  libre,  qu'on  dut 
ponctionner  à  deux  ou  trois  reprises.  L'affection  évolua  assez  nq)idement  en 
un  mois  et  <l<Mni  et  eut  une  marche  fébrile.  A  l'autopsie  il  y  avait  i\v  nom- 
breuses adîirrencesct  des  fausses  mend)ranesavec  périhépalite  hémorragique 
rt  pleurésie  <lroile.  On  ne  trouva  aucune  granulation  tuberculeuse  visible, 
mais  il  ne  fut,  bien  entendu,  fait  ni  inoculation,  ni  (*xamen  histologiipie.  Le 
cas  date  (railleurs  de  187."».  Oans  ce  cas  Tenfant  avait  reçu  un  coup  de  pied 
dans  la  région  hépatiipie  qui  aurait  été  l'origine  de  la  péritonite. 

Dans  un  second  cas,  ra|>porlé  par  llenoch  (I8!>l),  il  s'agit  dune  lillette  de 
1}  ans  atteinte  d'asciteavec  pleurésie  séreuse  gauche.  On  lui  lit  trois  ponctions 
ri  le  liquide  sélanl  reproduit,  l'enfant  fut  la|)arotomisée  par  liardeleben  :  le 
péritoine  était  tapissé  de  granulations  présentant  l'aspect  de  tubercules 
typiques.  L'examen  hist(»logique  d'un  fragment  enlevé  ne  montra,  d'après 
llenoch,  aucun  bacille  (uberculeux  ni  aucune  cellule  géante.  Il  en  conclut 
qu'il  s'agissait  là  de  péritonite  chroni(|ue  simple  avec  formation  de  nodules 

*  V  IIkvii  II.  /x-f.  vit  II.  o{  Sitc.  (Il-  iHt'il.  Itfilht.  Il»  nov.  181»!. 
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fibreux  sous  le  péritoine,  coiumc  on  les  obsene  chez  la  femrac  et  dans  la 
plèvre.  Aucune  inoculation  au  cobaye  n'a  été  tentée. 

Henoch  croit  même  pouvoir  en  conclure  que  la  majorité  des  cas  traités 
par  la  la])arotomie  n'étaient  pas  tuberculeux.  FilatofT  rapporte  robservation 
d'un  gîu-von  de  quatre  ans,  obser\é  en  septembre  1896,  présentant  de 
Tascite  libre*  L'enfant  fut  laparotomisé  au  mois  de  décembre  et  revu  en  . 
mars  1897  avec  persistance  de  Tascite.  L'examen  histologique  d'un  morceau 
de  péritoine  excisé  ne  montra  rien  de  tuberculeux;  le  liquide  injecté  à  des 
cobayes  ne  produisit  pas  de  lésions  tuberculeuses,  au  moins  dans  le  péri- 
toine, car  l'auteur  semble  parler  de  granulations  tuberculeuses  dans  le  pou- 
mon et  dans  le  péricarde  des  cobayes  ;  on  sait  d'ailleurs  que  l'inoculation  du 
liquide  ascitique  même  dans  la  tuberculose  avérée  est  souvent  négative. 

11  est  facile  de  voir  à  quelles  critiques  les  faits,  d'ailleurs  très  rares,  de 
péritonite  chronique  simple,  avec  autopsie  ou  laparotomie,  peuvent  être  sou- 
mis. Je  ne  répt*»terai  |>as  les  arguments  de  Borchgrevink  déjà  donnés  plus 
haut  en  ce  (|ui  concerne  la  nature  bacillaire  des  tubercules  dits  épithé- 
lioldes  analogues  aux  Hiux  tubercules  dllenoch.  On  retrouve  d'ailleurs  dans 
la  thèse  de  Pérou  les  mêmes  arguments  en  ce  qui  concerne  la  plèvre;  il  dit 
(p.  16)  :  «  11  anive  parfois  qu'en  faisant  l'étude  histologi(|ue des  granulations 
généralisées  à  la  surface  d'une  plèvre,  on  est  étonné  de  voir  que  certains  soi- 
disant  tubercules  sont  formés  de  granulations  fibro-conjonctives,  fîbro-vas- 
culaires,  sans  cellules  géantes,  ni  bacilles  et  qui  n'ont  de  tuberculeuses  que 
Tapparence  macroscopique.  »  Les  mêmes  formes  ont  été  observées  par  Pérou 
dans  les  lésions  de  guérison  de  la  tuberculose  pleurale  expérimentale  chez 
le  chien  :  nodules  gris  résistants,  à  forme  perlée,  de  stnicture  hbreuse,  on 
pourrait  les  retmuver  également  dans  la  tuberculose  expérimentale  du  péri- 
toine évoluant  vei^s  la  giu*rison,  \vxr  exemple  dans  certains  faits  de  Slchi^leff 
(Rech.  sur  linfluence  He  la  laparotomie  sur  la  péritonite  tuberculeuse). 

Nous  pourrions  citer  encore  une  phrase  de  llanot  comuu*  dernier  argu- 
ment. «  Souvent,  dit-il,  il  y  a  disproportion  à  l'avantage  de  l'inflammation 
pérituberculeusc»  entre  les  produits  phlegmasiques  et  les  tubenules,  réduits 
parfois  à  quelques  granulations  grêles,  perdus  au  milieu  de  né<vmembranes 
épaisses  et  étendues.  La  clef  des  jwrlicularités  cliniques  de  la  péritonite 
tubt^rculeuse  est  dans  la  phlegmasie  plasti<|ue  réactionnelle  et  Ton  comprend 
que  pendant  longtemps  elle  ait  paru  suflire  ii  elle  toute  stnile  à  constituer 
toute  la  maladie.  »  Tous  ces  arguments  suflîsenl.  je  lesfpt^re.  à  démontrer 
avei-  quelle  prudence  on  doit  porter,  non  seulement  h»  dia^^rnostic  clinique, 
mais  même  le  diagnostic  anatomo-|Kithologi<|ue  de  (HTitonite  chronique 
simple,  dont  l'existence  est  absolument  exceptionnelle. 

Forme  fibf*o<asêeuse,  —  C  est  la  ft>rme  la  plus  lialiiluelle  sous  laquelle 
se  renconire  la  péritonite  tuberculeuse  à  l'autopsie. 

On  l'a  égidement  désignée  sous  le  nom  de  forme  ulc»'ri»-i*a>éeuse.  mais 
ce  nom  répond  moins  exactement  à  la  majorité  des  cas  obsi^rvés.  Ce  qui 
caractérise  cette  forme,  c'est  le  mélange  de  processus  d  iuflanmiation  tuber- 
culeuse à  des  stades  variés,  aboutissant  dans  certains  |»oînt>  à  la  suppu- 
ration tuberculeuse  complète,  l'exsudat  preiumt  dans  d'autres  le  caractère 
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hémorragique,  ou  bien  restant  séreux  ou  séro-puruient.  C'est  en  outre 
riinportance  de  la  production  exsudative  plastique  qui  vient  emprisonner 
Tépanchement  primitif,  le  divisant  en  une  série  de  logcttes,  subissant  les 
évolutions  variées  citées  plus  haut.  Cette  forme  est  tout  à  fait  particulière 
au  péritoine  et  c'est  elle  qui  donne  à  la  péritonite  tuberculeuse  son  cachet  si 
spécial  qui  la  dislingue  de  Tinflammation  tuberculeuse  des  autres  séreuses. 
Itans  la  plèvre,  Pérou  n'a  trouvé  que  tout  à  fait  exceptionnellement  un  état 
qui  put  lui  être  comparé  (kystes  caséeux  intra-pleuraux  dans  les  pleurésies 
séro-fibrineuses,  adhérences  dans  l'empycme  tuberculeux).  A  l'autopsie  les 
viscères  sont  absolument  adhérents  à  la  paroi  ;  on  est  obligé,  pour  ainsi  dire, 
de  les  sculpter  au  milieu  d'adhérences,  circonscrivant  les  logettes  purulentes 
déjà  décrites.  Les  néo-membranes  sont  formées  d'un  tissu  gris  noirâtre  très 
dur,  très  résistant,  avec  des  noyaux  de  consistance  cartilagineuse  ou  calcaire  ; 
on  peut  y  retrouver  des  granulations  tuberculeuses  à  divers  stades  et  des 
masses  caséeuses.  On  peut  trouver  des  fragments  de  pseudo-membranes  libres 
dans  la  cavité  péritonéale.  Dans  quelques  cas  certaines  logettes  contien- 
nent un  liquide  chyliforme. 

Le  grand  épiploon,  épaissi,  œdémateux,  se  rétracte  le  plus  souvent 
pour  former  une  corde  transversale  épaisse,  résistante,  au  niveau  de 
la  région  ombilicale  ;  il  peut  être  recouvert  de  pus  et  contient  quelquefois 
des  masses  caséeuses  véritablement  énormes,  vraies  tumeurs  tuberculeuses, 
formant  une  variété  spéciale  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Les  anses  de 
l'intestin  sont  agglutinées,  accolées  par  des  fausses  membranes  ou  par  des 
néo-membranes;  on  retrouve  entre  ces  anses  des  logettes  contenant  un 
liquide  variable,  quelquefois  même  des  matières  fécales  dans  les  cas  de  per- 
forations intestinales.  On  trouve  à  la  surface  des  anses  intestinales  des  gra- 
nulations tuberculeuses  à  divers  stades  de  leur  évolution.  Je  n'insiste  pas 
sur  Tatrophie   de  Tinlestin  si   bien  décrite  par  Grisolle. 

Dans  certaines  formes,  peut-être  d'évolution  plus  aiguë,  l'importance 
des  productions  plastiques  des  membranes  est  beaucoup  moindre,  il  se  fait 
une  suppuration  généralisée  du  péritoine  qui  se  rapproche  beaucoup  plus  de 
rempyème  tuberculeux  de  la  plèvre.  C'est  à  cette  forme  suppurêe  que  je 
résenwrai  volontiers  le  nom  de  forme  ulcéro-caséeuse.  Dans  ces  formes 
malignes  on  trouve  les  lésions  histôlogiques  suivantes  :  les  tubercules  sont 
très  abondants,  arrivent  presque  à  se  toucher,  la  séreuse  produit  un  tissu 
de  granulation  tuberculeux,  très  riche  en  leucocytes,  qui  subit  bientôt  la 
dégénérescence  caséeuse. 

«  La  zone  fibreuse  autour  du  tubercule  fait  défaut,  les  cellules  géantes 
s(mt  très  peu  abondantes  ou  manquent;  dans  des  cas  semblables  où  la  mort 
survient  habituellement  en  peu  de  temps,  on  trouve  que  la  séreuse  a  subi 
une  dégénérescence  caséeuse  diffuse.  »  (Borchgrevink.)  Cette  description 
est  tout  à  fait  comparable  à  celle  faite  par  Pérou  de  la  pleurésie  tuberculeuse 
purulente  ;  la  pseudo-membrane  n'existe  plus,  im  magma  caséeux  rempli  de 
bacilles  et  de  leucocytes  la  remplace,  des  adhérences  sont  impossibles. 

Il  sera  intéressant  également  d'examiner  l'état  des  viscères  de  l'abdomen 
et  surtout  les  ganglions  du  mésentère,  qui  chez  l'enfant  sont  presque  tou- 
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jours  gros  et  caséoiix.  La  nile  et  le  foio  seront  souvent  infiltrés  de  tuber- 
cules, Tintestin  peut  présenter  des  lésions  de  tuberculose:  dans  certains 
cas  lappendice  a  paru  être  le  point  de  départ  de  rinfection. 

La  tuberculose  des  organes  génitaux  est  assez  rare  chez  les  enfants.  Wol- 
stein  en  a  réuni  dix-huit  cas,  mais  beaucoup  de  ces  cas  n'ont  pas  été  suiWs 
tie  péritonite  tubenudeuse.  On  retrouvera  ces  faits  au  chapitre  étiologique. 

Forme  fihiy)-adhésive,  —  I>ans  cette  forme,  après  la  disparition  de 
Tascite,  la  séreuse  s'épaissit,  les  adhérences  se  produisent  en  plus  ou  moins 
grand  nombre  entro  les  divers  feuillets  du  péritoine,  les  néo-membranes  se 
soudent  et  leurs  \'aisseaux  s'anastomosent,  le  tissu  fondamental  du  péritoine 
s*é|Xiissit  considérablement,  les  adhérences  à  l'état  adulte  présentent  des 
tissus  pauvres  en  vaisseaux  et  éléments  cellulairos  où  on  retrouve  des  foyers 
casmix  ou  calcaires  enkystés  par  la  prolifération  conjonctive.  Les  granula- 
tions tuberculeuses  subissent  la  transformation  fibreuse  et  jieuvent  même 
disparaitiv  à  jhhi  pri»s  ctmiplètement  des  membranes.  Il  se  produit  une 
symphyse  partielle  ou  totale  du  piVitoine,  analogue  à  la  symphyse  pleurale. 
Os  adhért»nces,  |mr  suit^^  de  leur  caractère  rétractile,  peuvent  exercer  Tin- 
flueniv  la  plus  fàcheust*  sur  les  visc*ères  abdominaux  :  atrophie  du  foie,  de 
la  rate,  des  organes  génitaux,  de  l'intestin,  sur  ce  dernier  en  outre  les 
phénomènes  d'étranglement  et  d'occlusion  produits  [>ar  d<»s  brides.  On  a 
signalé  la  compression  des  vaisst^aux  chylifères,  de  la  veine  cave,  de  la  veine 
|»orte,  du  canal  choliMloque.  Je  ne  puis  que  signaler  en  terminant  les  altéra- 
tions dues  aux  complications  diverses  :  phlegmon  stercoral,  perforation 
intestinale,  ainsi  que  touti^  les  manifestations  de  la  généralisation  de  la 
tuberculose. 

Si  l'on  veut  bien  maintenant,  aprt^s  cette  description  anatomo-patholo- 
;;ique  un  |Hni  longue,  envisager  les  formes  principales  déterminions  par  l'évo- 
lution lie  la  tulM»rculosi*  d;uis  le  |H*ritoine,  on  jh»uI  les  divis«»r  en  pêriionitex 
tiibeiTiileU'<es  généralisées  et  péritonites  liH^alisées.  Paniii  les  fonnes  géné- 
ndist*es  on  peut  distinguer  : 

1"  l  ne  forme  girtnuliifue  sans  n^action  inf1;unmatt»ire  nette  de  la  séreusf 
i|ui  n*t*>t  qu'un  épisinle  au  ctnirs  d'une  granulie  généraliMV. 

i*Fji  ce  qui  concerne  les  formes  hnndisiVsau  iKTilnine.  la  forme  de  début 
••st  toujours  gnmulique.  On  a  admis  que  la  |HTitonite  tibreus*»  |>«>uvait  suc- 
citler  tlinvtement  à  cette  forme  de  ;:nuuilie  jWTÎloné-ale  :  le  fait  i*st  tout  à 
fait  e\o*ptionnt*l,  le  plus  sinivent  la  pnMuière  ci»n>éipi«*nrf  de  l'éruption  ik* 
i:runulations  sur  le  jvritoine.  c'est  ki  protluction  ilun  êj^mchement  qui  mm- 
^litue  h  foi^me  ascitiqne  de  la  péritonite  titl^ereulense  :  crttc  foruit-  j>eut 
«»\oluer  à  l'état  aigu,  sukiigu  ou  chronique:  elle  jHHit  ::ii»Tir  conqdêtement 
n;uis  laisst*r  aucune  trace  :  Vascite  peut  étiY  libre  ttu  enJ^ifst^t:\ 

.">'  La<i*ite  diminue,  s'enkyste,  des  adhên»nces  ej*;ii>>«'^  >'etabli<>»»nt.  et  b 
r«»rme  fibn^-i^aséeitse  est  couslitut»t*:  celle  forme  esl  «anuieriM'f  surtout  par 
Tinqi^ïrlance  des  pnHluctions  pkistiqut^.  elle  est  |v*irti»Mili^Te  au  [>erili>iiK*  et 
u  a  son  aiudiViTue  que  ikms  la  plè\rt*. 

i'  lkn\<  d'aulnes  ais  le  iiriH'essus  de  fonte  lnbfniilen>e  reiiijH»rte  s«r  le 
|>n.H*essu>  plastique.  c'i*sl  b  forme  ulcétrhtuséeu-^e  ou  .<uppnn>\  la  jJus 
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gi-ave  de  toutes  :  on  l'a  divisée  en  forme  suppurée  généralisée  et  forme 
suppurée  enkystée  mono  et  multiloculaire. 

5^  La  cinquième  forme  est  une  forme  de  guérison,  c'est  la  forme  adhésive 
qui  peut  succéder  très  rarement  à  une  forme  granulique  sans  épanchement, 
qui  fait  suite  le  plus  souvent,  soit  à  la  forme  ascitique  commune,  soit  à  la 
forme  iibro-caséeuse. 

Les  formes  localisées  ne  sont  pas  très  fréquentes  chez  l'enfant.  On  peut 
It^s  diviser  en  formes  plastiques  ou  fibro-adhésives  et  formes  suppurées 
enkystées.  Les  péritonites  plastiques  partielles  offrent  deux  localisations  prin- 
cipales: In  pérityphlile  tuberculeuse,  h  pelvipérito7iite  ci  enfin,  dans  cer- 
tains cas,  une  forme  où  le  grand  épiploon  est  le  siège  du  maximum  des 
lésions,  formant  une  véritable  tumeur  tuberculeuse.  Dans  toutes  ces  formes 
d'ailleurs  il  s'agit  surtout  d'un  maximum  de  lésions  au  point  signalé,  le 
reste  du  péritoine  est  toujours  plus  ou  moins  atteint.  Il  n'en  est  pas  de 
uième  dans  les  formes  suppurées  enkystées,  qui  peuvent  former  un  véri- 
tid)le  abcès  bien  limité  ;  ces  abcès  tuberculeux  du  péritoine  peuvent  siéger 
autour  du  cœcum  et  do  Tappendice.  La  forme  la  plus  couuuune  et  la  plus 
spéciale  à  Tc^nfanci*  (»st  la  péritonite  suppurée  enkystée  de  la  région  ombi- 
licale. Enfin,  signalons  Tabcès  tuberculeux  sous-hépatique,  dont  un  bel 
exemple  a  été  rapporté  par  Caussade. 

Étiologie.  —  Un  premier  fait  domine  nettement  Tétiologic  de  la  périto- 
nite tuberculeuse  infantile,  c'est  sa  fréquence  plus  grande  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte  ;  le  maxiuumi  de  cette  fréquence  serait  entre  six  et  douze  ans, 
«»lle  serait  rare  avant  cet  âge  pour  Marfan.  J'ai  été  frappé  du  nombre  assez 
considérable  d(»  cas  observés  au-dessous  de  cet  âge  par  les  auteurs  amé- 
ricains :  Morgan  Rotch,  de  Boston,  dit  qu'elle  est  rare  dans  la  première  année, 
mais  que  l'âge  où  on  la  rencontre  le  plus  fréquemment  est  de  un  an  et 
demi  à  cpiatre  ans,  et  en  effet  il  présente  six  enfants  guéris  à  la  suite  de 
laparotomie  tous  au-dessous  de  quatre  ans  (vingt  mois,  deux  ans,  deux 
ans  et  trois  mois,  deux  ans  et  dix  mois,  trois  ans,  trois  ans  et  dix  mois). 
Ihms  la  statistique  publiée  par  Caillé  dans  les  Archiv,  of  Pediatrics,  de 
juin  IÎM)t),  sur  treize  cas,  cinq  concernent  des  enfants  de  cinq  ans  et  au- 
dessous.  Siitherland  {Soc.  de  Méd.  infantile  de  Londres,  12  septendire 
|!>02),  sur  vingt-deux  cas  guéris,  en  signale  dix-huit  au-dessous  de  trois  ans, 
et  en  particulier  dix  cas  dans  la  première  année.  J'avoue  que  je  suis  un  peu 
étonné  de  ce  dernier  chiffre  qui  est  en  contradicticm  avec  ce  que  nous 
savons  de  la  péritonite  tuberculeuse  chez  l'enfant.  Mes  observations  person- 
n4»lles  et,  je  le  crois,  celles  des  médecins  franyais,  sont  au  contraire  d'ac- 
rord  avec  ce  qu'a  avancé  M.  Marfan. 

En  ce  (jui  concerne  le  sexe,  il  est  de  notion  courante  que  la  péritonite 
tuberculeuse  est  plus  fré((uente  chez  les  filles;  M.  Marfan  la  croit  à  peu  près 
aussi  couunune  chez  les  gîu'cons.  Morgan  llotch  a  observé  59  cas  chez  les 
;,nuv(ms  et  7}{)  chez  les  filles.  Schmitz,  de  Saint-Pétersbourg,  a  observé 
Ih  cas  chez  les  garçons  et  17  chez  les  filles. 

La  péritonite  tuberculeuse  frappe  souvent  les  enfants  indemnes  jusque-là 
de  toute  tare  tuberculeuse  personnelle  ou  héréditaire. 
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II  est  intéressant  de  comparer  la  fréquence  relativement  très  grande  de 
la  péritonite  tuberculeuse  chez  Tenfant  à  la  rareté  de  la  pleurésie  séro-fibri- 
neuse  tuberculeuse  au  même  âge.  Péron  attribue  cette  rareté  à  ce  que  l'en- 
fant généralise  plus  facilement  sa  tuberculose  et  fait  une  tuberculose  lympha- 
tique caséeuse  généralisée.  A  mon  avis  on  doit  donner  une  autre  explic^ition 
de  ce  fait.  C'est  une  question  de  porte  d'entrée  ;  Tenfant,  à  cause  de  la  pré- 
dominance du  lait  dans  son  alimen^tion,  est  bien  plus  que  Tadulte  exposé  à 
la  tuberculose  d'origine  alimentaire  ;  les  cas  sont  assez  nombreux  où  Ton  a 
pu  démontrer  l'influence  d'un  lait  bacillifère  dans  Tétiologie  de  la  péritonite 
tuberculeuse. 

On  peut  distinguer  au  point  de  vue  étiologique  les  péritonites  tuber- 
culeuses primitives,  où  la  lésion  péritonéale  semble  être  la  première  manifes- 
tation de  l'infection  tuberculeuse  et  les  péritonites  tuberculeuses  secondaires 
à  une  lésion  tuberculeuse  existant  déjà  dans  un  autre  organe. 

Dans  le  cas  de  péritonite  tuberculeuse  secondaire,  les  organes  infectés 
primitivement  sont,  par  ordre  de  fréquence,  l'intestin,  les  ganglions  mésen- 
tériques,  les  ganglions  iliaques  pris  à  la  suite  d'une  coxalgie,  les  organes 
génitaux,  enlin  l'appareil  respiratoire,  en  particulier  la  plèvre.  Contraire- 
ment à  ce  qu'on  pourrait  penser,  les  lésions  tuberculeuses  de  r intestin  ne 
sont  pas  extrêmement  fréquentes  chez  les  sujets  atteints  de  péritonite  tuber- 
culeuse. Kœnig*  lésa  trouvées  absentes  vingt-sept  fois  sur  cent  sept  observa- 
tions, Spillmann*  vingt-six  fois  sur  trente-quatre  cas;  Colmann^,  soixante-six 
fois  siu*  cent  cas  ;  Schmitz  sur  huit  autopsies  a  trouvé  trois  tuberculoses 
primitives  de  l'intestin,  deux  tuberculoses  génitales  primitives,  trois  tuber- 
culoses péritonéales  primitives.  Ces  chiffres  montrent  que  la  fréquence  rela- 
tive d'une  lésion  antérieure  de  l'intestin  n'est  pas  très  grande  ;  mais  il  faut 
avoir  soin  de  faire  la  distinction  des  cas  de  péritonite  s(»condaire  et  des  cas 
de  péritonite  primitive.  Dans  quelques  cas  une  appendicite  tuberculeuse  a 
pu  être  le  point  de  départ  de  la  tuberculose  péritonéale  (cas  de  Moizard). 

La  péritonite  tuberculeuse  consécutive  à  des  lésions  tuberculeuses  des 
organes  génitaux  e\\»io  chez  l'enfant,  bien  que  certains  auteurs,  en  particu- 
lier Adossidés,  de  Halle,  aient  prétendu  que  chez  les  enfants  l'appareil  génital 
doit  être  exclu  comme  porte  d'entrée  possible  pour  le  bacille  de  Koch. 
Schmitz  en  rapporte  trois  cas,  l'im  chez  un  garvon,  avec  tuberculose  du  tes- 
ticule droit  et  déférentite  tuberculeuse  droite,  dans  les  deux  autres  cas  il 
s'agissait  de  deux  fillettes  et  la  tuberculose  génitale  (salpingite)  a  été  décou- 
verte seulement  à  l'autopsie.  Mosler*  (1885)  publie  deux  cas,  cinq  ans  et 
deux  ans,  où  la  péritonite  tuberculeuse  est  consécutive  à  la  salpingite;  tuber- 
culeuse ;  Maas^  (1896)  cite  un  cas  analogue  observé  chez  mi  enfant  d'un 
an;  Coustensoux  (1807)  a  publié  à  la  Société  anatomicpie  un  cas  de  péri- 
tonite tuberculeuse  consécutive  à  une  double  salpingite  chez  un  enfant  d'un 
an.  Dans  la  plupart  de  ces  faits,  la  péritonite  généralisée  affecte  la  forme 

(•)  KrE!«ir..  Cftilr.  f.  <:hir.,  1884,  n'  6. 

(")  Spii.i.yA?iN.  Arl.  Pt^rîtonitc  du  Dirt.  DcrA.,  2*  s<Mio,  l,  XXIII. 

(*)  CoLMAMjt.  firil.  iin'fl.  Axx(m:,  iM'  réunion,  18^3. 

(*)  Mosleh.  IMo  Tuh.  d.  weib.  fionit.  Tht^gr  de  Brcsinu. 

{^)  Maas.  Arch.  f.  Gijn.,  1896.  Consulte/  Gorovitz  (  Tht'^c  de  Paris.  1900;  et  Uravk  (Thèse  de  Pnris,  1901) 
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ascitiqiio.  Vierordt  a  rapporté  le  fait  d'une  lillettc  de  six  ans  atteinte  de 
pelvi-péritonitc  enkystée  gauche,  chez  laquelle  apparut  un  écoulement  vacci- 
nal contenant  de  nombreux  bacilles  de  Koch. 

Un  auteur  américain,  Forchheimer,  a  retrouvé  le  bacille  de  Koch  dans 
deux  cas  d'écoulement  vaginal  ;  dans  un  cas  il  s'agissait  de  pcivi-péritonite 
tuberculeuse  localisée.  Y  a-t-ileu  en  pareil  cas  infection  tuberculeuse  ascen- 
dante? La  chose  est  douteuse,  mais  il  est  certain  que  les  lésions  péritonéales 
étaient  consécutives  aux  lésions  des  organes  génitaux.  On  a  signalé  la 
dégénérescence  caséense  des  ganglions  mésentériques  connue  cause  pos- 
sible de  péritonite  tuberculeuse;  le  fait  doit  être  assez  rare;  il  a  pu  se  pro- 
duire par  rupture  d'un  ganglion  abcédé,  véritable  péritonite  par  eflraction. 

Dans  d'autres  cas  on  a  incriminé  la  dégénérescence  caséeuse  des  gan- 
glions iliaques  à  la  suite  de  la  coxalgie  ;  M.  Lannelongue  en  a  rapporté  un 
cas,  avec  lymphangite  tuberculeuse  partant  d'un  foyer  de  coxo-tuberculose  ; 
M.  Lejars  en  a  publié  un  autre  cas.  Canniot  a  signalé  des  cas  de  périhépatile 
tuberculeuse  à  la  suite  de  tuberculose  hépatique  caséeuse. 

La  propagation  de  la  tuberculose  des  voies  respiratoires  an  péritoine 
nest  pas  très  fréquente;  on  sait  qu'il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  voir 
éclater  la  péritonite  tuberculeuse  au  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire 
en  évolution  ;  elle  ne  pourrait  guère  être  alors  que  le  résultat  d'une  poussée» 
gramdique  par  infection  sanguine.  Plus  facilement,  la  tuberculose  pourrait 
se  propager  de  la  plèvre  au  péritoine  à  travers  le  diaphragme  ;  le  fait  n'est 
cependant  pas  aussi  fréquent  qu'on  le  ])enserait.  Le  plus  souvent  ou  bien 
les  deux  séreuses  sont  prises  sinudtanément  ou  bien  la  pleurésie  est  secon- 
daire à  la  péritonite.  Pérou  a  insisté  sur  la  rareté  de  la  transmission  de  la 
tuberculose  pleurale  au  péritoine.  Dans  tous  ces  faits  de  tuberculose  périto- 
néale  secondaire,  c'est  presque  toujours  par  voie  lymphatique,  par  lymphan- 
gite tuberculeuse,  que  se  fait  la  propagation  au  péritoine.  Très  exception- 
nellement c'est  par  effraction,  par  rupture  d'un  foyer  tuberculeux.  Enfin, 
dans  <|uel(pies  cas,  Tinfeclion  se  fait  peut-être  par  voie  sanguine. 

Telle  est  la  pathogénie  de  la  péritonite  tuberculeuse  secondaire  ;  mais 
celle-ci  ne  représente  qu'une  partie,  peut-être  même  la  moins  importante  ; 
si  l'on  envisage  tous  les  cas  guéris  médicalement  ou  chirurgicalement,  ilap{Ki- 
i*aît  alors  nettement  (jue,  connue  pour  la  pleurésie,  la  majorité  des  faits 
observés  appartient  à  la  tuberculose  péritonéale  primitive, 

La  péritonite  tuberculeuse,  comme  la  pleurésie  tuberculeuse,  est  le  plus 
souvent  une  manifestation  primitive  de  l'infection  tuberculeuse.  Quand  je 
dis  primitive,  il  est  bien  évident  qu'il  faut  admettre  une  jX)rte  d'entrée  pom* 
la  [ïénétration  dans  la  séreuse  ;  dans  ce  cas  la  lésion  au  niveau  de  la  jiorte 
d'entrée,  ou  bien  maiHjUcî  totalement  ou  bien  est  si  légère  qu'elle  a  déjà 
disparu  (|uand  nous  pouvons  examiner  les  viscères. 

Kn  ce  qui  concerne  la  pleurésie  tuberculeuse  primitive,  Pérou  a  bien 
étudié  les  voies  suivies  par  le  bacille  de  Koch  pour  pénétrer  dans  la  cavité 
pleurale  ;  il  a  montré  le  rôle  des  leucocytes  dans  ce  processus  :  «  Normale- 
ment, dit-il,  des  leucocytes  venus  du  poumon  pénètrent  dans  la  cavité  pleu- 
rale ;  on  peut  vn  donner  la  preuve  gnice  à  ces  leucocytes  particuliers,  chargés 
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de  charbon  ol  d'éléinonts  divers  auxquels  les  histologistes  ont  donné  le 
nom  de  cellules  à' poussière.  A  Tétai  pathologique  | on  retrouve  ces  leuco- 
cytes à  Tintéiieur  même  de  la  cavité  pleurale  où  ils  jouent  leur  rôle  pha- 
gocytai re  ordinaire.  »  Ces  cellules  à  poussière  peuvent  ainsi  transporter 
directement  les  bacilles  des  voies  aériennes  dans  la  plèvre.  D'autres  éléments, 
leucocytes  polynucléaires,  peuvtîut  se  charger  de  bacilles  au  contact  d'un 
foyer  tuberculeux  plus  ancien,  dii  à  une  infection  sanguine,  aérienne  ou 
ganglionnaire,  et  être  entraînés  aussi  dans  la  cavité  pleurale. 

On  peut  admettre  un  processus  analogue  pour  la  pathogénie  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse  primitive.  La  lésion  intestinale,  superficielle  et  peu 
étendue,  a  pu  guérir  sans  laisser  de  traces.  Les  expériences  de  Dobroklonsky* 
démontrent  que  l'existence  de  lésions  intestinales  n'est  pas  nécessaire  pour 
la  pénétration  des  bacilles  tuberculeux  de  la  cavité  digestive  à  la  cavité  péri- 
tonéale,  en  particulier  la  pénétration  des  bacilles  à  travers  la  couche  épithé- 
liale  se  fait  sans  aucune  lésion  de  cette  couche;  le  fiiit  a  été  démontré  aussi 
pour  la  tuberculose  de  Tappendice,  où  les  parties  profondes,  follicules  clos, 
sont  les  premières  atteintes,  la  partie  superficielle,  épithélium  et  glandes, 
étant  intacte.  D'après  Tchistovitch*,  les  leucocytes  jouent  aussi  un  rôle  consi- 
dérable dans  le  passage  des  bacilles  à  travers  l'intestin  ;  il  a  vu,  sur  des  pré- 
parations, des  leucocytes  ayant  pénétré  entre  les  cellules  épithéliales  et  con- 
tenant des  bacilles.  On  est  donc  autorisé  à  penser  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  tuberculose  péritonéale  primitive,  l'intestin  a  bien  été  la 
porte  d'entrée  de  l'infection,  tout  en  ne  présentant  lui-même  aucune  lésion 
appréciable.  Nous  ne  croyons  pas  que  ce  mode  d'infection  soit  aussi  rare  que 
Ta  pensé  M.  Marfan.  Il  faut  reconnaître  d  ailleurs  que  ce  n'est  pas  là  Tunique 
processus  pathogénique  de  la  tuberculose  péritonéale  dite  jftimitive.  M.  Marfan 
a  attiré  avec  raison  l'attention  sur  la  possibilité  et  Tinq>orlance  de  Tinfection 
par  voie  sanguine  ;  il  a  incriminé  a  chez  des  sujets  porteurs  d'un  foyer  tuber- 
culeux les  bacillémies  légères  et  discrètes  ne  donnant  pas  naissance  à  une 
granulie  mortelle,  soit  en  raison  de  la  résistance  du  sujet,  soit  en  i*aison  de 
la  (|ualité  du  virus  (|ui  a  pénétré  dans  le  courant  circulatoire  ». 

La  démonstration  expérimentale  et  clini(|ue  seud)le  d'ailleurs  avoir  été 
faite  par  les  travaux  récents  de  Jousset.  Ces  bacilléniies  atténuées  frapjMîront 
tout  naturellement  les  séreuses.  En  pathologie  expérimenUile  on  se  souvient 
que  les  affections  atténuées  et  traînantes,  qui  m»  doimenl  pas  lieu  à  des  sep 
ticémies  rapidement  mortelles,  se  localisent  (uisuite  sur  les  séreuses,  en 
particulier  sur  les  séreuses  articulaires. 

«  Quand  les  animaux  survivent  un  certain  temps  et  qu'ils  ne  meurent 
pas  de  la  granulie  du  type  Yersin,  ils  peuvent  présenter,  et  cela  assez  fré- 
quenunent,  des  inflammations  tuberculeuses  des  séreuses,  de  la  plèvre  en 
particulier,  ainsi  que  nous  Tavons  vu  après  MM.  Strauss  et  (lamaleia  »  (Pérou). 
Ces  bacillémies  discrètes  expli(|uent  également  ces  formes  de  tuberculose 
à  foyers  ostéo-articulaires  umltiples,  observées  assez  souvent  chez  les  jeunes 
sujets.  D'ailleurs  une  cause  occasionnelle  viendra  souvent  favoriser  la  localisa- 

(•)  DoBRORi.rtN.sKY.  Con{r.  pour  l'élude  de  la  Tuberculose.  Paris.  188H. 
{*}  TciiisroviTCli.  Ann.  Inst.  VanteuVy  mai  1889. 
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tion  de  la  bacillômic  sur  le  péritoine,  rappelant  le  rôle  du  traumatisme  dans 
rexpéricnce  classique  de  Max  Schuller.  On  voit  que  je  reconnais,  avec  M.  Mar- 
fan,  toute  la  part  qu'il  faut  faire  à  Tinfection  sanguine  discrète  dans  la  patho- 
génie  de  la  péritonite  tuberculeuse  primitive  ;  mais  je  crois  qu'il  faut  être 
plus  large  que  lui  sur  la  part  à  attribuer  à  la  pénétration  par  voie  intestinale. 
Un  dernier  argiunent  peut  être  tiré  de  la  fréquence  de  la  péritonite 
comparée  à  la  rareté  relative  de   la  pleurésie   tuberculeuse  chez   Tenfant. 

Si  l'on  admet  le  rôle  de  T infection  sanguine  dans  tous  les  c^s,  on  ne 
comprend  pas  bien  cette  prédilection  pour  le  péritoine  ;  j'aime  mieux 
admettre  qu'elle  trouve  son  explication  dans  les  circonstances  qui  favorisent 
l'infection  tuberculeuse  par  voie  digestive  chez  l'enfant,  c'est-à-dire  la  con- 
tamination par  le  lait. 

La  tuberculose  péritonéale  pourrait  être  dans  des  cas  tout  à  fait  excep- 
tionnels d'origine  congénitale  ;  Staicovici  rapporte  l'observation  d'un  enfant 
né  avant  terme,  ayant  vécu  trois  jours,  présentant  à  l'autopsie  une  quan- 
tité notable  de  liquide  ascitique  dans  le  péritoine  et  de  nombreuses  granu- 
lations miliaires  sur  le  grand  épiploon.  Cette  observation  a  été  publiée  par 
M.  Charrin  dans  le  Lyon  médical  de.  iSlîi.  Ce  fait  et  un  ou  deux  autres  ana- 
logues présehtent  des  lésions  péritonéales  accompagnant  une  granulie générali- 
sée. On  a  rapporté  des  cas  où  l'infection  a  paru  se  faire  par  le  cordon  ombilical. 
Demme'  a  pratiqué  Fautopsie  d'une  petite  (ille  de  sept  semaines  qui  avait 
succombé  à  une  péritonite  tuberculeuse  sans  lésions  intestinales  ni  mésen- 
tériques;  cette  péritonite  était  survenue  à  la  suite  d'une  ulcération  tubercu- 
leuse de  l'ombilic  dont  le  début  remontait  à  quelques  jours  après  la  nais- 
sance. M.  Marfan  rapporte  deux  cas  analogues,  Tun  de  François  (  Thèse  de 
Lille,  1801),  l'autre  de  Maas  (Arch.  fur  Gynàk.y  1890,  page  558). 

Il  n  y  a  rien  de  particulier  à  dire  sur  les  formes  localisées  de  la  périto- 
nite tuberculeuse  (pii  sont  d'ailleurs  assez  rares  chez  Tenfant;  elles  sont 
toujours  d'origine  secondaire. 

Symptômes.  —  Formes  aiguës  de  la  péritonite  tuberculeuse,  —  La 
véritable  granulie  péritonéale  n'a  guère  de  symptomatologie  propre  :  elle 
passe  le  plus  souvent  inaperçue  au  milieu  des  autres  symptômes  de  la  gra- 
nulie, symptômes  généraux  rappelant  ceux  de  la  lièvre  typhoïde  ou  bien 
dép4MHlant  d'une  localisation  prédominante,  comme  la  localisatiim  méningée. 
Ihuis  certains  cas  l'attention  sera  attirée  sur  le  péritoine  par  du  météorisme, 
des  pliénomèn(»s  douloureux,  de  l'ascite,  des  vomissements.  M.  Ilendu  a 
signalé  l'existence  de  rétention  d'urine  et  de  douleurs  vésicales,  dépendant 
probablement  d'une  localisation  prédominante  des  graimiations  au  voisinage 
de  la  vessie*.  Kn  dehors  (l(»s  cas  Av.  granulie  généralisée,  on  a  signalé  des  cas 
de  tuberculose  aigué  frappant  presque  unicpiement  les  séreuses,  telle 
r(»l)ser\alion  de  M.  Sergent;  au  point  de  vue  clinique  elle  ne  diflère  guère 
de  la  l'orme  |)récéd(»nte.  La  tuhercidose  miliaire  pleuro-péritonéale  sub- 
aigiKî  de  Kernel  et  Roulland  ne  paraît  pas  exister  très   fré(|uemment  ch«»z 

(')  hKïiJiK.  Bcit.  /ui  Ki'iint.  lier  Tnh.  Wiettfr  med,  WVA..  1885,  n*  1  i. 

l'i  M.J.  li.ili*'-  .1  Ml  iin«'  |H''i-ilunit«'  lulN^nMil<MiM>  àv  roriii**  classiqut*.  débuter  <iin>i  |inr  une  r>'(('iilii»n 
(l'urino  roMipIi'li*  rt  bni<>qiii'.  Il  s';iKi*^!»ait  d'un  t-nfanl  de  11  an^  olwerv<>  à  Nifkrr  dan**  le  s<'r\irt' (!<• 
M.  llendu. 
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IViifaiit,  ou  U»ut  au  moins  Marfan  ne  la  si^inale  «|iir  i^>iiuiie  un  mode  dr 
début  do  la  |HTi!oiiiti*  chronique,  les  symptômes  de  rinflammatioo  pleurale 
étant  extrêmement  transitoires  et  disparaissant  rapidement  de  la  seêne  mor- 
bide :  on  en  tniuve  cependant  des  eiemples  bien  caractérisés,  telle  Tobser- 
v;ition  suivante,  due  à  }L  Bucipioy  : 

•  En  1)^75.  je  fus  appelé  eo  proTÎoce  panin  coufivre.  |>oiir  Toir  oo  jeiwe  gairoa, 
Âgé  de  14  aus,  qui  était  rentré  du  collège  dan<  sa  famille,  atttrint  d'âne  pletirésie 
droite  contractée  accideiitelleuieot  quinze  jours  auparavant,  à  la  suite  d'un  bâiu  froid. 
Tavaîs  été  denaudé  pour  faiiv  la  ponction  :  b  n^spîration  était  notaltk"iueot  ^énêe, 
quoique  répanchement  n'occupât  que  b  moitié  du  côté  affecte.  La  date  récente  de 
la  mabdie,  Tabondance  médiocre  «In  liquiile,  surtout  le  haUonnement  du  TeBlre,  me 
tirent  ajourner  b  ponction,  et  je  tis  part  an  médecin  des  craintes  que  je  concevais 
d'une  affection  tuberculeuse  fiénéraltsée  dans  les  séreuses  pleurale  et  périt ooéale. 
Quelque  temps  après,  je  fus  rappelé  :  le  mabde  avait  une  pleurvsie  double,  celé  du 
côté  gaucbe  paraissait  plus  iraportjntf  qur  b  première.  Le  ventre  était  toujours  bal- 
lonné, très  dur.  em|àte  avec  un  certain  de;:rv  d'ascite.  Il  y  avait  <V  b  diarrliée  et 
des  trembles  dij:estif>.  Les  révulsifs  et  les  toniques  fureut  <eais  employés,  et,  apfès 
quelques  mois,  ou  constata  prccressi veulent  la  •iisparition  «le  r^-fODcbement  pletir^ 
tjque  «InNt.  de  ra<cite.  eulin  de  b  pleurésie  gauche:  «le  ce  cii>te.  perâsta.  pendant 
plus  d'une  année,  de  b  nialité  à  b  base,  et  au  ?^>iumet  «le  b  ni«l«4se  et  de  l'expira- 
lion  prx>loUi:ée.  Le  vrntre  peu  à  peu  était  rev^^nn  sur  lui-mrme,  avait  refais  de  b  âou- 
plesse  :  mais  il  était  alors  très  facile  d'y  sentir  «les  mas?e^  •huv^  et  urésnlièfes, 
j*en  trouvai  encore  deui  ans  après  le  drt*ut  de  b  nubtiie.  La  ieraïèfv*  ioiloratioii 
était  à  droite  de  TomiMlic  et  avait  le  volume  d'unr"  petite  aia»bri»e.  heotiant  prés 
d'un  au,  les  symptômes  locaux  et  généraux  ocit  été  tl^  plus  ?<rieux  :  très  grande 
gène  de  b  respiratHW.  trvmirfes  dig«^slifs.  auuik.ris>enieut  et  cacèexie  rrritafaie  :  pois, 
peu  à  peu.  retour  de  ra[>petit,  an»étii»ratiou  «les  forves.  ce  qui  f^fnis^  an  malade  d'al- 
ler à  la  BouriMHile  «ma  il  lit  «leux  saisons  de  suite.  La  £iiéris4<Q  ^'est  maintenue  dépôts. 
Le  jeune  homme  habite  b  campagne,  est  e\po>é  aux  intemp»-rv^.  et  ne  prend  ancon 
ménagement.  Je  le  rexvis  s<mvent.  U  s'e<t  marie  c*t  -^^  f**n?  •?-»  famili-*.  * 

Les  plus  intér\*>?antes  des  foniies  aiiruês  >•»»!  ••vlU^  .mîi  riikfe«:ii<*n  est 
lîiiiilét*  au  jvritoine.  elles  i^nt  été  surtiHit  biru  ••tii*lit-»s  cliuiqueiitrnt  «lans 
ivs  deniirres  atun-es  iH  ellt^  méritent  dVtrv  distiiunit^-s  •!  ïirw*  fj»;**«  abs^due 
des  fonues  ai::iH*s  de  b  ^rranulie  avt^-  kicalisitî*^)  i^TÎti^i^mlr.  EUrs  nVo 
•Hit  ni  le  |»n»iKk>lic  fatal,  ni  la  >ym|4i.»iujt*^I*or  •^kr^rurv:  t*»ut  au  oxitrairv, 
rintensite  des  {4K^nt»mèiK>  Uh-iiux  t^  t»'llt  •ju"»»»  j«iHimil  ><»o:eer  à  ime 
|«erilonite  ai^'tié,  à  luie  a)»|»etHiicile. 

La  f'jrm^  dr*  Ui  i^riU.9Hil<  «iùju<  iimttUutt  î  *n>f^n'U*'tU  Jltirem  surtout 
n«4rv  attrfkti*kn.  Llle  a  ete  oUserve»-  j'^^^*  i  i*r%''|iî»  tiKti^iît  •;l>-x  tVnfant.  La 
|»r\"iiiiére  d*'S*Ti|»ti*>n  d'ensemble  kVt  k\\\*  t'-ri:.»  •  t»  UAk  |ur  M.  \L»i#ar»l 
*biis  un  article  du  JjHi'Hal  «/e»  Pntihri^H*  «lu  7  j-ut  T *•««•.  Il  «iit  qu^  dans 
•  rriaîiis  <ia>,  tK'>  rares,  b  i^ritiHiite  tub»rvaUu>*-  .^at  ♦i'butf-r  brusque- 
ritriit  j  iTnuhJ  fnhrj>  ri  qur.  lr>  le>i«»ti>  ^i^- ^'-.iL.t  -ii  ;-rv*li.iiiirant  «iaits  la 
f*>>>*-  itijt*|ue  •Inûtr'.  -  H*-  ^-eut  simuler  j  >"v  !  ..;^r-  L*:r*   i  ïji-rtâtii-.-itr . 

riti'U-  sur  1»*  iuê!u<  >«j<'t  b  thés*  *k  t  K»  l'T.u-':- :  {'**»•»  .  .-vit.  »1^  IUmis- 
-•-du    l**ti|  .  Li  :hr>^  .ir  S4ty     LviHi.  lî*»»!  .  .'-  ::  t.  iti -:>  »ir-  Bnui^ 

•-rite  f»>nii«r  r*  \^  «leui  ASj«evis  :  tiiit't-':  .   '.i^-i  à\::V  ^«niijntr 
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périlonile  localis(^e.  M.  Rousseau  rapporte  dans  sa  thèse  plusieurs  exemples 
de  la  preuiière  foruie,  en  quelcpie  sorte  suraiguë,  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse, en  particulier  le  cas  d'une  fillette  observée  dans  le  service  de 
M.  Grancher,  au  mois  de  mai  1901  :  le  20  mai  Tenfant,  cpii  la  veille  avait 
joué  comme  d'habitude  avec  ses  compagnes,  est  réveillée  brusquement  à 
i  heures  du  matin  par  une  vive  douleur  siégeant  dans  Tabdomen  et  présen- 
tant son  maxinuun  dintensité  dans  la  région  du  flanc  droit.  A  10  heures  du 
matin  nouveaux  vomissements;  Tenfant  prend  ensuite  une  purgation  qu'elle 
vomit  aussitôt.  Son  faciès  se  grippe  de  plus  en  plus,  on  appelle  un  médecin 
qui  diagnostique  une  péritonite  et  fait  transporter  l'enfant  à  l'hôpital  à 
i  heures  du  soir.  Son  état  est  des  plus  gra>es,  la  face  est  très  altérée,  les 
yeux  profondément  excavés,  anxieux,  le  nez  et  les  joues  sont  froids.  L'en- 
fant se  plaint  du  ventre.  On  trouve  a  l'examen  un  certain  degré  de  météo- 
risme  et  à  la  palpation  ime  résistance  dans  la  région  du  flanc  droit  en  même 
temps  que  la  pression  réveille  une  vive  douleur.  La  respiration  est  préci- 
pitée; le  pouls  très  petit,  misérable.  Le  diagnostic  porté  est  celui  de  périto- 
nite suraiguë  par  suite  d'appendicite  perforante.  On  appelle  le  chirurgien  de 
garde  (|ui  opère  l'enfant  deux  heures  après  l'entrée  a  Thùpital  et  trouve  une 
j)éritonite  tuberculeuse  généralisée.  L'enfant  mourut  quatre  jours  après.  A 
l'autopsie,  les  lésions  tuberculeuses  étaient  limitées  absolument  au  péritoine, 
avec  maxiunun  dans  la  partie  du  mésentère  avoisinant  Tangle  iléo-ca^cal. 

On  ne  peut  iuiagincr  de  tableau  plus  saisissant  de  cette  forme  anormale, 
forme  juscpie-là  complètement  ignorée  de  tous  les  auteurs  qui  ont  décrit  la 
péritonite  tuberculeuse.  Le  tableau  est  d'ailleurs  bien  fait  pour  égarer  le 
diagnostic,  car  il  est  l'extrême  opposé  de  tout  ce  (|u'on  a  coutume  (h» 
décrire  en  fait  de  péritonite  tuberculeuse.  Aussi  crois-je  bon  d'insister  un 
|M»u  sur  cette  forme  si  particulière. 

M.  Quénu  (Société  d<»  (chirurgie,  1898)  rapporte  l'observation  d'ime 
tillette  de  12  ans,  prise  brusquement,  sans  prodromes,  d'ime  douleur  vive 
dans  le  vcMiln»  avec  |)ré(lominanc(»  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Le  diagnostic 
d'appendicite  aiguë  l'ut  |)orté  parle  professeur  Ilutinel  et  M.O"ènu;  on  opéra 
l'enfant  et  on  trouva  une  péritonite  miliaire  généralisée.  L'enfant  succoud)a 
trois  jours  a|)rès  l'opération.  Dans  un  autre  cas,  M.  Brun  fit  le  diagnostic  de 
péritonite  consécutive  à  une  déchirure  hépatique  probable;  il  y  avait  eu  une 
chute  avec  contusion  violente  du  flanc  droit  et  les  accid(»nls  péritonéaux 
étaient  survenus  |)res(|ue  immédiatement.  La  laparotomie  fut  pratiquée  au 
bout  de  dix  jours  «'t  permit  de  constater  l'existence  d'ime  péritonite  tuber- 
culeuse. Les  suites  de  l'opération  furent  excellentes,  la  lièvre  toudia  et  l'en- 
fant guérit  coni|)lètenient;  la  guérison  se  maintenait  au  bout  de  cpiatre  ans. 

M.  Housseau  ra|)|M)rle  une  autre  observation  de  la  même  forme  due  à 
M.  le  IV  Hernard.  L  enfant,  âgé  de  8  ans  et  demi,  fut  opén;  au  bout  de  trois 
jours  de  maladie  avec  le  diagnostic  de  péritonite  septique  difluse  par  appen- 
dicite; on  trouva  égalenient  une  périttmite  tuberculeuse.  L(»  petit  malade 
succondia  au  bout  d<'  vingt-quatre  heiu'es. 

(^es  <piel(|ues  observations  montrent  les  caractères  clinicpies  particuliers 
et  en  même  tenqKs  la  gravité  de  cette  péritonite  tuberculeuse  suraiguë. 
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Dans  la  seconde  variété  de  la  forme  pseudo-appendiculaire  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse,  les  acciilenls  sont  moins  tapageurs  et  revêtent  Taspect 
(le  V appendicite  avec  péritonite  localisée. 

Le  pronostic  est  d'ailleurs  "beaucoup  plus  favorable;  telle  est  la  première 
observation  rapportée  par  M.  Moizard  où  le  tableau  clinique  fut  celui  d'une 
appendicite  de  moyenne  intensité,  sans  aucune  «îravité  de  l'état  général. 
L'enfant  fut  opéré  à  froid  et  on  trouva  une  péritonite  tubercukruse  avec 
maximum  au  niveau  de  la  région  cœcale.  Il  y  avait  d'ailleurs  en  même  temps 
de  l'appendicite  tuberculeuse  cpii  paraît  dans  le  cas  jnirticulier  avoir  été  le 
point  de  départ  de  la  péritonite,  (les  lésions  d'appendicite  sont  d'ailleurs 
tout  à  fait  exceptionnelles  même  dans  la  forme  que  nous  décrivons.  M.  Moi- 
zîud  a  cité  d'autres  faits  analogues  ainsi  que  M.  Broca.  M.  Brun  a  rapporté 
l'histoire  d'une  petite  malade  du  service  de  M.  (irancher,  chez  laquelle  on 
avait  porté  le  diagnostic  d'appendicite  chronique.  J'ai  eu  récemment  Tocca- 
sion  d'observer  un  cas  analogue  dont  voici  Thistoire  brièvement  résumée  : 

Il  s'a^'it  (l'un  garçon  de  11  ans.  entré  le  !28  mars  1005  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Grancher.  L'enfant  est  aniené  avec  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde.  H  n*y 
a  aucun  antécédent  tuberculeux  dans  la  famille.  L'enfant  n'a  fait  aucune  maladie, 
sauf  la  rougeole  ;  il  était  en  excellente  santé  dans  un  pensionnat  à  Tours,  quand  il  est 
tombé  malade  il  y  a  huit  jours.  II  a  dû  se  coucher  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours. 
Il  dit  avoir  été  pris  assez  brusquement  de  douleurs  du  côté  droit  du  ventre,  avec 
constipation,  mais  sans  vomissements.  Actuellement,  la  douleur  dans  la  fosse  iliaque 
«Iioite  a  diminue  et  le  ventre  s'est  ballonné.  A  l'examen,  on  trouve  le  faciès  légère- 
ment péritonéal,  les  yeux  excavês  et  cernés;  le  ventre  est  tendu  avec  une  sensation 
<le  défense  musculaire  plus  marquée  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite.  Au  niveau 
du  point  de  Mac  Burney  la  pression,  assez  forle,  réveille  une  douleur  très  nette.  Ln 
percussion  démontre  du  lympanismc  et  de  la  matité  dans  la  n'*gion  sous-ombilicale. 
On  se  demande  si  cette  malité  n'est  pas  due  à  un  peu  de  rétention  d'unne,  mais  elle 
ne  disparait  pas  après  l'évacuation  de  la  vessie.  La  température  à  l'entrée  était  de 
î8',r).  La  rate  n'est  pas  auginenté«*  de  volume;  il  n'y  a  pas  de  taches  rosées.  On  fail 
le  diagnostic  d'appendicite  et  on  prescrit  le  traitement  médical  classique  :  glace  et 
diète  hydrique.  L'alfection  parait  suivre  un  cours  normal  ;  le  *i8  mars  on  note  un  vomisse- 
ment, on  reprend  la  «lièle  hydrique  et  on  refait  quelques  injections  de  sérum.  LVn- 
fanl  n'a  plus  eu  de  fièvre.  La  tension  abdominale  a  persisté  assez  longtemps.  On  passe 
à  la  fm  d'avril  l'enfant  en  chirurgie  pour  une  opération  d'appendicite  à  froid.  L'en- 
fant fut  opéré  le  "ifi  avril  par  le  Ir  Robineau  et  voici  la  noie  qu'il  m'a  remise  : 

((  lue  incision  faite  au  niveau  de  la  fosse  iliaipie  droite  montre  une  couche  de 
lissu  adipeux  très  mince;  on  tombe  |>res(pie  innnédialemcnl  sur  une  masse  jaunâtre, 
épaisse,  de  consistance  ferme  :  c'est  de  ré|>iploon  inlillré  adhérent  à  la  paroi.  Ou  se 
fait  jour  à  grand'peine  à  travers  ces  adhérences  pour  arriver  jusqu'à  l'intestin.  Ce 
sont  des  anses  grêles  (|ui  apparaissent.  Pî^s  une  goullede  liquide  ne  s'est  écoulée.  Ou 
aperçoil  tout  au  fond  le  caecum  applicpié  contre  la  j>aroi  de  la  fosse  iliaque;  il  est 
impossible  de  le  dégager  el  de  trouver  l'appendice.  Les  lésions  constatées  sont  :  l'des 
adhérences  de  l'épiploon  infiltré  de  granulations  tuberculeuses  confluenles  à  la  paroi 
el  à  (jueUpies  anses  intestinales;  tJ*  on  trouve  sur  le  péritoine  pariétal  des  granula- 
tions grisâtres  |»eu  nombreuses,  mais  senties  avec  le  doigt  aussi  loin  (|u'il  peut  aller; 
r»"  sur  rinleslin  on  retrouve  partout  des  granulations  sfMublables  mais  encore  pIiLs 
nombreuses.  Les  suites  de  l'opération  furent  des  plus  siuiples.  » 

Nous  avons  vu  l'enfant  guéri,  paraissant  en  excellente  santé  générale  et  locale. 

On  a  décrit,  surtout  chez  I  adulte,  d'autres  ty|)es  clini(pies  de  la  forme 
aiguë  sinudant  soit  la  fièvre  typhoïde  (Ciuilleiiiare),  soit  Tocclusion  intesti- 


PKHITOMTE  TOBERCriEUSE.  bT*:^ 

nale  (cas  de  Lejars)  ;  chez  reniant  ces  formes  aiguës,  quand  elles  ne  sont  pas 
attribuées  à  Tappendicite,  peuvent  être  mises  sur  le  compte  d'une  autre  in- 
fection du  péritoine,  en  particulier  de  la  péritonite  à  pneumocoques. 

Disons  en  terminant  q*ue  la  tuberculose  miliaire  aiguë  du  péritoine  peut 
revêtir  le  type  de  la  forme  ascitique;  elle  ne  diffère  guère  du  type  de  la  forme 
ascitique  classique  que  par  Tintensité  des  phénomènes  fébriles  et  l'évolution 
plus  aiguë,  elle  sert  d  ailleurs  de  préface  à  la  forme  ascitique  comname,  si 
bien  que  les  descriptions  des  deux  formes  doivent  se  confondre. 

Forme  ascitique  de  la  péritonite  tuberculeuse.  —  Cette  forme  a  été 
décrite  par  Cruveilliier  sous  le  nom  d'ascite  essentielle  des  jeunes  filles  ; 
elle  se  rencontre  d  ailleurs  également  chez  les  garçons.  Elle  a  le  plus  sou- 
vent im  début  assez  brusque,  avec  fièvre  légère,  ne  dépassant  guère  59®,  un 
peu  de  malaise,  d'amaigrissement,  facit^s  pâle,  un  peu  terreux. 

1/enfant  accuse  des  douleurs  vagues  dans  Tabdomen,  quchpiefois  sous 
forme  de  coli(pu\s.  Les  selles  sont  liquides  ou  demi-molles,  décolorées.  Il  y  a 
souvent  au  début  des  nausées  et  (pielques  vomissements.  Le  ventre  augmente 
de  volume  ;  on  constate  d'abord  du  météorisme,  puis  dans  les  pailies  décli- 
ves les  signes  d'mi  épanchement  ascitique  qui  augmente  peu  à  peu. 

La  plus  grande  partie  des  sujets,  chez  lesquels  on  voit  évoluer  ces  phéno- 
mènes, paraissaient  jus(pie-là  très  bien  portants.  En  même  tenq)s  (jue  se 
développent  les  synq)tomes  péritonéaux,  on  perçoit  souvent  au  début  des  frot- 
tements aux  deux  bases,  (piel(|uefois  même  un  peu  d'épanchement  (Marfan). 

Les  phénomènes  pleuraux  sont  d'ailleurs  essentiellement  passagers  chez 
l'enfant,  et  disparaissent  très  vite,  ainsi  que  les  phénomènes  généraux  légers 
signalés  plus  liant.  L'ascite  va  persister  isolément  pendant  une  période  plus 
ou  moins  longue  :  c'est  là  un  caractère  qui  distingue  la  péritonite  tuber- 
cideuse  avec  épanchement  de  la  pleurésie  tuberculeuse  :  répanchement  pleu- 
ral, sauf  exceptions,  ne  survit  guère  au  cortège  de  synqHômes  généraux  et 
fonctionnels  qui  ont  acconqiagné  son  évolution  ;  dans  le  péritoine,  au 
contraire,  c'est  presque  la  règle.  On  trouve  cependant  exceptionnellement  des 
péritonites  tuberculeuses  où  l'épanchement  disparaît  très  vite  et  où  la  guéri- 
son  complète  survient  très  rapidement.  La  plupart  du  teuq)s  donc  l'ascite 
survit  seule  au  corlèj^e  inflaunnatoire  un  peu  aigu  du  délnit;  elle  peut  aug- 
menter peu  à  peu  jus(|u'à atteindre  un  degré  assez  considérable  (7»  ou  4  litres). 

Cette  ascite  est  absolument  libre  ;  cependant  le  ventre  ne  s'étîde  pas  sur 
les  côtés  aussi  facilement  <\uv  dans  les  ascites  non  inflannnatoires,  il  restcî 
plus  globuleux,  moins  étalé,  le  gonflement  est  plus  ou  moins  considérable, 
il  est  d'abord  accusé  au-dessous  de  Toudiilic,  la  peau  devient  lisse,  blanchi», 
tendue,  l'ombilic  se  (lé|)lisse,  quelquefois  le  liquide  vient  faire  saillie  par 
la  cicatrice  ombilicale.  On  trouve  tous  les  caractères  de  l'ascite  libre  : 
niatité  formant  une  parabole  ouverte  en  haut,  (|ui  se  déplace  suivant  les 
positions  cbmnées  au  |)alienl,  sensation  de  flot,  etc.  Il  n'y  a  généralement  pas 
de  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales. 

Cette  ascife  |)eut  persister  fort  longlenq)s,  pendant  plusieurs  mois.  Son 
abondance  est  très  variable:  dans  (piehpies  cas  le  liquide  n'est  jamais  très 
considérable   et    se    borne   à  déterminer  une   obscurité  du    son  dans  les 
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fkincs.  ou  bien  Tasc^te  |>eiit  être  de  quantité  moyenne,  Tarânl  im  pm, 
smis  jamais  être  a><ei  abondante  pour  nêces^ter  une  poorlion.  Ct  saol  b  les 
ras  les  plus  frêt|uents.  Enfin  dans  quelques  ras  on  Toit  des  ascîte»  ^ninifnt 
(lionnes,  tenaces,  rêi-idi^antes.  nêi^essitant  des  |ionciMQS  répétée^. 

La  densité  du  liquide  varie  entre  UyiVi  et  ltlj(>:  il  est  d'aotaDt  plo«ridie 
t-n  fibrine  et  en  albumine  que  raffeetion  est  proche  de  soo  débat. 

iidns  certains  cas  Tascite,  par  S4>n  abondance,  détermine  une  comprrséMMi 
de  b  veine  cave  inférieure  et  l'apparition  d'cpdème  des  membres  inlerîrars. 

Les  sjrmplômes  généraux,  et  les  troubles  di|;eslîfs  que  ooos  aveos 
signalé>  au  début,  disparaissent,  si  bien  que  Tascite  ntastitoe  à  peu  prrs  à 
elle  seule  tout  le  tableau  morbide.  La  fièvre  est  disparue,  souvent  ^léaie 
Tétat  général  est  presque  satisfaisant,  llarfan  a  signalé  Texîsteiicr  pifj^mg 
ctHistante  de  findicanurie.  I^ns  les  formes  de  péritonite  primitive  en  ne 
trouve  aucune  manifestation  tuberculeuse  du  côté  de  b  poitrine,  oa  bien 
qiielqiit-fois  un  peu  d'adénopithie  tradiéo-bronchique. 

Au  ^ioint  de  viie  de  Tév^Jution.  Tascite  peut  disparaître  o«mptLtfnnt  an 
IwMit  de  quelques  mois  sans  bisser  aucune  trace,  aucun  é|«ississe^Knt  do 
^•éritoine.  Les  faits  de  guéris^«n  complète  à  cette  pérîf.iJe  par  le  traîinnrat 
|feurenient  médical  s^Mit  de  plus  en  plus  mmibreux  cbei  IVnfant.  IIhis  é 
très  cas  Tascite.  d'abord  iil»re.  |ieut  s'enkyster,  simubnt  ab«rs  <lfs 
ra|fe|iebnt  les  kystes  de  l'ovaire.  La  durée  de  b  mabdie  varie  de  qoe^Df!S 
à  un  an  et  plus.  D'autre  pari,  b  fnvme  ascitîque  de  b  p»rrito<ûte 
leuse  i^eut  précéder  les  formes  qui  nous  restent  à  décrûv.  Ayoi  elle  est 
b  première  étape  :  formes  filNronraséense.  ulcér\v-<;fe<eeuse  ^m 

PêntomUr  imbrrrmirmseà  farwÊt  fihri><n4rrmMr.  —  Elle  ^iceêile 
t(Hiî«mrs  à  b  forme  asritique.  très  eiceptionnelleoiefit  ette  d>4^uteraît  d'iewt- 
biée  av«e^  de  l'empâtement  et  des  mas^rs  iodurves  «lans  rjLb»^«cuv*ft  :  ^tk  pantîl 
•-as  l'ascite.  peu  abondante,  a  «fai  |«isser  inaperçue. 

Pans  le  |[»remîtY  cas  l'ascitc  diminue.  >Vfikist«.  i<ii>  ?«e  «rt^^-^L^nae-.  L'ab- 
d^tuien  |»résente  à  b  ^«errutssion  une  n^^  de  n)cies  i»^  QUCtt^*  H  ^i^  sotto>rîté 
jtt\tip>^ees  et  inrvtnilîér^^^  :  1»^  centre  e<t  ttHij^^iîrs  v»4umin*fm  H  celle  ao^ 
OKCiUti**»  de  v*4ume  fait  <r^.iotraste  a  te»-  rintii2xris>«*fn*^t  «iu  rvr?te  •bi  odcps. 
Le  ¥«itre  *îst  tendu,  ^.il^uleiii:  b  |*^j«  e>t  t»b:b.*b^.  -^•rfe»-.  lisse  *tt  lerùs^e^, 
qu^fcqiKf»»is  •ïtfctiHktire.  présentant  siLKit^-nt  im  f-^u  v  'N-s^pjaiiiatMi.  A  b 
piit|idtii-n  •>»  sent  l'abduMuen  iikfsal.  rvststtiit.  •^fii^'iit<^.  «i»  GLnsint  «retle  sen^a- 
lîi»n  d-  pâte  c\HiEsi>taute  m  bien  •fcrrit»*  t-ar  •'■v^î>"jîi  •!•>  ^i^^ï^v.  La  peaa  na 
[»ht>  'ia  ^HijJe-ss»^  tubilueUe.  ^fUr  !>*  .di-yr^  ;^t^  sï.r  •><  Jitr'>tiiîr>  :  -MMcrent 
ru^'fiiir  l»>*it  ^st  i!L.m^>btHs*?  •?!  b  j<ttn»4  ifc»i»wîiijja>  -f  .♦'<  ^T:?*fvreî!'  tfa'eAe 
•ttfi tient  •J»>ciaeQC  ai^c^  i  s*^  nuivîmctru  b  >efi>ati«-r  •  ■>  ^^ticr^  .£••  *.*ai£ivTe  ►. 
Au  milieu  de  •**->  srassiti-xi-^  Asseï  ♦in^r^'^  ui  l*iIî  i^.:-  c  i-t^niiet  ♦^  rect*«>- 
rajtr»r  «fes  zi!Jtvse<  f-i^j^r  •Jtirv*^.  -r  ^<jrti«:îîl:»^r  vi  '«  -s m^m  .|»i  r*Miibifi»c^  *« 
ifUiK^   ^  |,*cvs<at»'Qt  s»Ki>  kl  fi'rriir  »i  un^  ■*'*nV   ":-"•!'>    :  ir    hLvp«Hrt»ctolre  â 

»br'>  «i  iatres  •^•fpHt-i-:  ^feins    i^-s  l>ii*îïes  J  ^♦î.jtJ'^.  • —    .Jii>"^f>  f«>rtn^nâ 
;£ileiULi  •ie  b  ivrit^rite  ttiib^n:a^tîse- 
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On  peut  percevoir  de  véritables  frotteAenls  péritonéaiix  qu'on  a  comparés 
au  froissement  de  la  neige,  à  la  crépitation  amidonnée*.  On  entend  de  petits 
gargouillements,  quelquefois  la  palpation  produit  des  bruits  hydroaériques. 

La  douleur  est  très  variable;  elle  peut  manquer  d'une  façon  absolue,  sauf 
au  moment  des  poussées  aiguës.  On  peut  la  réveiller  par  la  manœuvre  de 
(iuéneau  de  Mussj  en  décomprimant  brus(|uement  le  ventre.  Il  y  a  quelquefois 
des  irradiations  douloureuses  vers  les  nerfs  lombo-abdominaux  et  le  sciatitpie. 

Les  troubles  digestifs  existent  surtout  au  moment  des  poussées  aiguës, 
mais  ils  peuvent  s'installer  et  devenir  permanents  si  la  maladie  fait  des  pro- 
grès vers  la  cachexie.  La  diarrhée  qui  d'abord  alterne  avec  la  constipation 
devient  permanente,  cinci  à  six  selles  par  jour.  Le  foie  peut  être  augmenté 
de  volume.  La  lièvre  peut  reparaître,  surtout  lors  de  la  fonte  des  produits 
caséeux;  Tenfant  pâlit,  s'amaigrit,  présente  des  sueurs,  quelcpiefois  locali- 
sées à  Tabdomen.  On  observe  une  pigmentation  plus  ou  moins  marquée  de 
la  peau  du  visage;  la  cachexie  s'établit,  entraînant  cpielquefois  la  production 
d'une  anasarque  généralisée.  Dans  la  période  de  cachexie,  les  vomissenients 
reparaissent  et  la  diarrhée  est  encore  plus  intense. 

Toute  cette  évolution  se  produit  sans  qu'habituellement  le  pounmn  pré- 
sente de  symptômes  de  tuberculose  avancée,  souvent  même  h»s  lésions  y 
restent  à  la  période  de  germination,  ne  déterminant  que  des  modifications  du 
murmure  vésiculaire  :  atlaiblissement,  rudesse.  Cependant,  dans  cpiehpies 
cas,  j'ai  vu  évoluer  les  lésions  du  poumon  avec  une  rapidité  assez  grande 
juscpi'à  la  formation  de  cavernes. 

Telle  esl  la  forme  fibro-caséeuse  habituelle.  On  a  distingué  des  variétés 
iMarfan),  ainsi  la  forme  sèche  de  la  péritonite  fibro-caséeuse  où  l'ascite  a 
complètement  disparu,  laissant  de.s  massses  dures  et  inégales.  Une  forme  très 
curieuse  est  celle»  où  ces  indm\itions,  siégeant  le  plus  souvent  dans  le  grand 
épiploon,  prennent  une  importance  telle  qu'elles  en  imjmsent  pour  l'exis- 
ti»nce  d'une  lumeui"  abdominale  (sarcome,  kyste).  Ces  faits  iVépIploïle  tul^er- 
culeuse  ont  été  bien  décrits  par  Rilliet  et  Ibtrthez  qui  disent  que,  dans  les  cas 
où  pendant  la  vie  on  a  senti  ime  tiuneur  abdominale,  l'épiploon  était  tuber- 
culeux «lans  la  majeure  partie  de  son  étendue.  Caillié  a  observé  deux  cas  de 
tumeur  pérltonéale  tuberculeuse  et  rapporte  un  cas  analogue  d'Israël. 

La  foruie  ulcéreuse  on  ulcéro-caséeuse,  péritonite  purulente  tubercu- 
leuse, mériterait  mie  description  spéciale  :  elle  se  caractérise  surtout  |)ar  une 
évolution  |)lus  rapide,  parime  fièvre  plus  accusée,  par  une  apparition  beaucoup 
plus  préroct»  des  (diénomènes  d'hecticité.  La  conqdication  particulière  de  ces 
formes  sup|)urées  est  la  perforation  de  l'ondiilic.  Dans  la  forme  suppurée  les 
ras  les  plus  intéressants  sont  ceux  concernant  l(»s  suppuraticms  enkystées  |mr- 
lielles,  péritonite  sus-hé|)ati(pie,  ond)ilicale  et  pérityphlite  suppurée.  (hi  trou- 
vera aux  (lompUcalions  la  description  de  l'es  formes  localisées  qui  s'accom- 
pagnent le  |)lus  souvent  de  phlegmon  et  de  fistules  stercorales. 

Péril  onile  luttercvleuse  fibro-adhésive,  —  File  peut  succédera  la  forme 
ascitique.  aussi  bicMi  aux  form(*s  aiguës  (pi'aux  formes  chroni<pies;  elle  |>eut 
apparaître  après  la  foruie  libro-caséeuse,  enlin  dans  c<'rt4uns  cas  elle  send)le- 
rait  primitive  :  mais  dans  les  formes  dites  primitives  on  note  l'ascite  au 
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fiékiit  de  la  iiialadie.  Il  y  a  là  iinoVrreur  de  descTÎption  qui  tient  à  ce  que 
lk>ullaiid  lie  considêniit  eoiunie  curakh^  que  les  formes  adhésives,  si  bien 
qu'il  a  ranjrt»  dans  la  |H»ritonile  à  forme  Kt>reus<*  tous  les  cas  d'ascite  tuber- 
culeuse^ eunihle  ipiil  a  n»unis.  Le  ventre  se  n*»tracte  en  liateau. 

Au  |Kd|HT  on  peut  sentir  la  massi^  intestinale  mluite  à  un  peloton  immo- 
bile au-4levant  du  mchis.  Il  y  a  une  symphyse  pêritooêo-mcrrale  K  pariétale 
qui  entnu^ne  dt^  troubles  fonctionnels  Taries  :  douleur  dans  les  inouTements 
tlVxteiisiim  du  tnme,  attitude  ct^urlnn»  iles  malades.  On  [KUit  observer  dans 
ivtle  forme  île  Tatrophie  de  Tintc^tin.  du  foie  et  de  la  rate.  t.Ni  peut  voir 
survenir  tli»s  nvluitt^s  avec  la  pnHiuction  de  pniduits  castVux. 

Complications.  —  Ihinni  les  ouuplii^tions  obs«*rvêes  |>endant  le  cours  de 
la  |W'ritonite  tuU^rtndeuse,  b*s  um^  sont  dues  à  l'évolution  de  b  maladie  dle- 
UHMue  et  aux  tlivers  incidents  que  cette  évolution  |M»ut  présenter,  les  autres 
tieuiHMit  à  kl  ^énénilisation  ou  à  Textension  du  proc^essusliacilbire  à  d'autres 
orjjaiu*s.  Les  nunplications  liiVsà  la  mabdie  elle-même  doivent  être  étudiées 
aux  divers<*s  |H*riiHlt*s.  Dans  l«*s  fi»niH^  asc^itiques  simples,  il  n'y  a  piiêre  de 
C(>mplii*;itious  s;iuf  l'itHliMue  tk^s  membres  inférieurs  que  j^eut  jHWoquer 
l'aboinbiuv  de  ré|iam4H^ut^it. 

iMns  l<*s  fonues  tîbn>-caséf*us**s  ihi  ulcfro-caséeuses.  on  loîl  se  développer 
ib*s  t-^^Utciions  fmruIrHits  enij^cr*.  dui^>  scnivent  à  une  înferlitHi  secon- 
daire^ au  l'^nirs  de  b  ptTitonite  tulH'rcuknise  :  il  sur%  ient  ali«r>  une  augmenla- 
titm  tb*  b  tit*vn*  qui  \hx^i\A  le  caractm*  intermittent.  Lt*>  s!;nies  varient 
sui\ant  le  sit*2!\*  lU*  l'alH-t^  «  (H^ribé|)atite.  jwis|^enite,  périt\|iblite.  pelvipéri- 
ttmite,  epii^kiiteu  M.  (.aiissadt^  a  ni)i|^Hle  l'itltser^^sth^  d'un  enfant  de 
ikMue  ans  atteint  lU*  {^'"rilh'^patite  sup|Hii>V  litv  à  unt»  |i^'rit<Miîte  tuberca- 
Uhis^*:  le  |His  i^erfora  le  dia|ibrasnue  «4  d«>nna  Ih^i  à  iin^*  VfMiii«pie.  tiet 
enfant,  i>|vr^*  par  \l.  ijiunt'lon^nie,  qui  tit  ui>«^  n^s^vtî'k»!  ovf4alt;,  ciH-rit. 

0«*s  ct^ikvtions  rtik\stit*s  |^Hi\ent  >"ou\rir  <bn>  l'inî^Min.  ^bus  le  lci>>în. 
A  b  suite  tU*  r«»u%ertiinMbns  rintestin  b  }«*Hhe  \m'U\  y\àf[x\>i<r.  s?- cicatriser, 
niais  il  j^Hit  m-  fain^  uih*  trstule,  bis>ant  |«t"«»-ti\-f  k>  iiati*-»  fr^-al»^  dans  b 
|^H*ht*  qui.  ainsi  inftvtfv.  j^Hit  êtrx*  W  sitv^-  A'uw  {*o»-*»ti>  iiîirtTatif,  déter- 
luiivmt  «rjutn-s  ti<tuk^  intr^inak->  ifv^arltîunt  i  <v-^  jart>-*  •}iflr»-f«iles  de 
l'înJ-^lîn  ;  ti>luK  dih^^K^h^-^vJî^jih-.  j*àr  <'v:ii»-i.,  îi>îi:i»  :::ît^iT>v^r>*ralr  «hi 
\x.:itwW,  l  ?>  ti>tuk>  dthHK-i>«^-i^4iqiK>  ><  tr>.iv.î>*'^  î  ;ar  ;:y^  ÎK-ïiteric  «les 
p!u>  lUJinjiK^s.  AnîT^nAnt  u:ïf  f;3K"fc\\^r*  ni** -y . 

la  c»4lrvlK*<î ctii\>t«"T  jvut  >'*si%nr  a  i\  >  jl;-.  ^.  ^^ -.;  ;u:- *::r %^  r««ibîiir. 
t^\  \..Mt  j  \v  nî>t"Ji';i  sîir^Ytùr  uîv  siiil:!'   ;••>•-:•:-.  -'<vr-:   'î  î%>;tHttnlr,  b 
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chez  renfani,  d'autre  part,  les  conditions  anatoniiques  de  la  région,  la  niiii- 
ceiir  de  la  paroi,  favorisent  rouverturc  à  ce  niveau.  Cette  ouverture  se  Tait 
généralement  assez  rapidement,  en  cinq  à  six  jours  ;  elle  ne  donne  pas  tou- 
jours lieu  à  une  fistule  stercorale,  mais  simplement  à  une  fistule  purulente 
qui  est  dun  pronostic  beaucoup  moins  grave. 

La  guérison  peut  d'ailleurs  survenir  dans  les  deux  cas  ;  mais  trop  souvent 
l'enfant  succombe  h  la  cachexie  avec  de  la  fièvre  hectique. 

M.  Marfan  a  cité  l'exemple  d'un  enfant  qui  présentait  des  menaces  de 
phlegmon  périondjilical,  qui  évacua  par  l'intestin  la  collection  enkystée  et 
s'améliora  au  point  de  sortir  du  service  h  peu  près  complètement  guéri.  J'ai 
vu  récemment  les  mêmes  menaces  de  perforation  ombilicale  rétrocéder  de  la 
façon  la  plus  heureuse  et  la  plus  inattendue  et  cela  sans  évacuation  intesti- 
nale. D'autre  part,  à  la  suite  de  laparotomies  pour  les  formes  ulcéroH*aséeuses, 
on  voit  se  produire  des  fistules  intestinales  de  plus  ou  moins  longue  durée, 
qui  n'empêchent  pas  une  guérison  complète. 

La  compression  d(îs  plexus  nerveux  peut  entraîner  des  névralgies  scia- 
tiques  et  crurales. 

Ilans  les  formes  plastiques  de  la  péritonite  tuberculeuse,  les  complications 
sont  de  tout  autre  ordre  :  il  s'agit  soit  de  compression  d'organes  par  les 
masses  contenues  dans  la  cavité  abdominale,  soit  d'étranglement  de  ces 
mêmes  organes  par  les  rétractions  du  tissu  cicatriciel  :  compression  de  la 
veine  rénale,  de  la  veine  cave,  compression  des  voies  biliaires  entraînant  de 
l'ictère,  compressi(mde  la  vessie  entraînant  de  ladjsurie,  cirrhose  atrophique 
de  la  rate  et  du  foie  par  sclérose  capsidaire,  atrophie  de  l'intestin,  signalée 
par  Grisolle,  enfin  surtout  Vocclusion  inieslinale  qui  a  été  fort  bien  étudiée 
par  M.  Lejars  *  (|ui  en  distingue  ({uatre  variétés  : 

1"  Ktranglement  par  brides  fibreuses;  2**  Étranglement  par  coudure  d(^ 
l'intestin,  amené  par  une  adhérence  fibreuse  qui  se  rétracte;  .V  Étrangle- 
ment par  agglutination  en  paquet  d'une  série  d'anses  intestinales.  On  re- 
trouve là  les  i^rocessus  précédents  :  coudures  multiples,  brides  et  couq)res- 
sion  par  masses  tuberculeuses  ou  collections  enkystées;  i"  Étranglement  par 
paralysie  intestinale,  qui  s'observe  surtout  dans  les  formes  aiguës  et  dans 
les  poussées  aiguës  de  la  péritonite  tuberculeuse  chronicpie. 

Au  point  de  vue  clinicpie  on  distingue  l'occlusion  lente  et  l'occlusion 
aiguë.  L'occlusi(m  lente  survient  au  stiide  avancé  de  la  péritonite  fibro-caséeuse, 
«•agglutination  en  masse  de  l'intestin.  Elle  est  caractérisée  par  des  crises  de 
constipation  tenace  avec  météorisme  et  vomissements,  suivie  d'une  débâcle 
jusqu'à  ce  cpie  Tobstruction  soit  un  jour  totale,  présentant  le  syndrome  com- 
plet :  hy|M>tIiermie,  météorisme  et  vomissements  fécaloïdes. 

Dans  la  forme  crocclusion  aiguë  la  cause  est  :  soit  une  paralysie  de  Tin- 
testin,  s'il  s'agit  des  formes  aiguës,  soit  une  coudure  ou  une  bride,  dans 
le  cas  de  tuberculose  fibro-caséeuse  ou  fibreuse.  Quehpiefois  l'occlusion 
survient  alors  que  le  diagnostic  de  péritonite  tuberculeuse  n'a  |)as  encore  été 
fait;  il  s'agit  de  la  l'orme,  décrite  par  Lejars  sous  le  nom  de  forme  latente.  Ce 
sont  plutôt  i\vi!>  périt(mites  méconnues  comme  le  dit  Dupré. 

(';  LuAit^.  (iftz.  tltx  HàjiitniLr^  H  d<^cenibre  1891. 
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II  nous  faut  maintenant  étudier  les  complications  dues  aux  localisations 
extra-périlonéalesderinfcction  tuberculeuse;  ces  complications  ont  pu  précé- 
der la  péritonite  tuberculeuse,  elles  peuvent  être  contemporaines,  comme 
dans  certaines  formes  de  grandie  généralisée. 

La  pleurésie  existe  assez  souvent  au  début  de  la  forme  ascitique  chez 
Tenfant,  mais  elle  est  très  légère  et  disparait  très  vile;  on  peut  la  voir  repa- 
raître aux  dernières  périodes  de  la  maladie.  Il  faut  se  souvenir  en  tout  cas 
«|ue  les  lésions  pleui*ales  sont  bien  moins  fréquentes  dans  la  péritonite  tuber- 
culeuse de  Tenfant  que  dans  celle  de  l'adulte;  chez  Tenfant,  la  loi  de  Godelier 
serait  souvent  en  défaut. 

La  tuberculose  pulmonaire  y  est  très  rare  si  on  considère  les  périodes 
avancées,  mais  souvent  on  constate  Texislence  de  la  période  de  germination 
et  même  plus  si  la  péritonite  est  de  longue  durée  sans  amélioration.  La  fré- 
(juence  des  lésions  tuberculeuses  de  Tintestin  est  très  variable. 

Les  lésions  tuberculeuses  des  organes  génit<aux  paraissent  plus  fréquentes 
«|u'on  neTavaitcru.  PourIk)uilly,  la  variété  décrite  sous  le  nom  d'ascite  idio- 
pathique  des  jeunes  lilles  et  des  jeunes  femmes  est  toujours  consécutive  à  la 
tuberculose  des  trompes  et  des  ovaires.  Cette  opinion,  peut-être  un  peu  trop 
exclusive,  a  eu  le  mérite  de  bien  mettre  en  lumière  l'importance  de  l'origine 
génitale  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Rouilly  cite  une  observation  d'une 
jeune  lille  de  14  ans,  présentant  la  forme  d'ascite  libre,  chez  laquelle  les 
ovaires  et  les  trompes  présentaient  de  la  tuberculose  ulcéro-caséeuse. 
Coustensoux  a  constaté  une  double  salpingite  tuberculeuse  chez  un  enfant 
d'un  an.  Mlle  Gorovitz,  dans  sa  thèse,  citi»  deux  observations  de  salpingite 
tuberculeuse  dues  à  Mosler  (5  ans  et  2  ans  et  demi).  Rappelons  un  autre  cas 
de  Frerichs  et  les  deux  cas  de  Schmitz. 

Les  altérations  du  foie  ne  paraissent  pas  très  fréquentes  dans  la  péritonite 
tuberculeuse  infantile. 

On  a  pu  observer  la  méningite  tuberculeuse,  le  tubercule  cérébral,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  péritonite  tuberculeuse  a  été  singuliè- 
rement amélioré  depuis  (|ue  Ton  connaît  mieux  les  formes  curables  de  cette 
maladie.  Dans  cert^iins  cas  de  forme  ascili(|ue,  de  même,  mais  plus  rarement 
dans  la  forme  (ibro-<'aséeuse  légère,  la  restihtlio  ad  hitcgrum  conq)lète  est 
possible  et  on  a  vu  l(»s  sujets,  plusieurs  années  après  la  maladie,  dans  un 
état  général  et  local  absolument  parlait. 

Les  formes  aiguës  elles-mêmes  n'ont  pas  le  |)ronostic  fatal  comme  on  le 
croyait  autrefois  et  on  peut  citer  plusieurs  cas  de  guérison  absolue.  M.  Brun 
a  cité  le  cas  d'un  enfant  de  six  à  sept  ans,  présentant  le  syndrome  d'une  péri- 
tonite aigué  sous-hépatique,  opéré  au  dixième  jour  de  la  maladie;  l'enfant  a 
été  revu  quatre  ans  après  dans  une  excellenle  santé.  (Cependant  il  est  juste 
de  dire  que  dans  la  majorité  des  cas,  quand  la  périlonile  revêt  le  type 
appendiculaire  suraigu,  le  |>ronoslic  esl  |)res(|ne  loujonrs  fatal;  il  est 
beaucoup  plus  favorable  dans  les  cas  (|ui  ra|)pellenl  les  formes  localisées 
de  l'appendicite.  Chauffardel,  sur  quinze  cas,  noie  onze  gnérisons  et  quatre 
morts. 

En  ce  qui  concerne  la  proportion  des  guérisons  dans  la  péritonite  luber- 
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culeuse  chronique,  je  renvoie,  pour  éviter  des  redites,  au  chapitre  du  traitc*- 
ment  où  sera  étudiée  la  curabiiité  de  la  péritonite  tuberculeuse. 

La  durée  est  absolument  variable  :  on  a  vu  des  péritonites  à  forme  asci- 
lique  guérir  en  trois  mois,  d'autres  se  prolonger  fort  longtemps  :  elles  abou- 
tissent généralement  alors  aux  formes  plus  graves  de  la  maladie,  fibro- 
caséeuse,  ou  ulcéro-caséeuse.  C'est  la  forme  ulcéro-caséeuse  qui  comporte  le 
pronostic  le  plus  grave.  Cependant  la  guérison  médicale  est  encore  possible 
à  cette  période,  témoin  le  fait,  rapporté  par  Landouzy,  de  guérison  après 
fistule  stercorale. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  péritonite  tuberculeuse,  généralement 
assez  aisé,  repose  sur  les  divers  signes  cpie  nous  avons  énumérés  :  la  pré- 
sence de  Tascite,  la  sensation  spéciale  d'empâtement  du  ventre,  rinunobilité, 
le  défaut  de  souplesse  de  la  paroi  abdominale;  plus  tard,  dans  les  formes 
plastiques,  Texistence  de  ces  masses  dures,  de  ces  gâteaux  si  caractéristiques. 
Il  est  cependant  des  anomalies  <|ui  peuvent  quelquefois  embarrasser  le  cli- 
nicien, et  pour  les  étudier  nous  envisagerons  la  maladie  à  ses  diverses 
périodes  et  dans  ses  diverses  formes. 

Les  formes  aiguës  sont  les  mieux  faites  pour  dérouter  le  clinicien  ;  nous 
avons  vu  conunent  elles  pouvaient  simuler  Tappendicite,  revêtant  tantôt 
Taspect  de  Fappendicite  suraigué  avec  péritonite  septique  par  perforation, 
tantôt  celui  d'appendicite  avec  péritonite  localisée.  Le  diagnostic  est  d'auUmt 
plus  difficile  que  Fappendicite  simple  peut  survenir  chez  des  tuberculeux. 

J'ai  eu  l'occasion  de  voir  avec  le  D*"  Michaut  un  cas  de  péritonite  aiguë 
chez  un  jeune  gardon  d'une  maigreur  vraiment  extraordinaire,  présentant 
en  outre,  sous  la  clavicule  droite,  une  respiration  aflaiblie  typique  de  la 
|)ériode  de  germination  du  professeur  Grancher.  Le  diagnostic  de  péritonite 
tuberculeuse  à  forme  aiguë  avait  été  posé  :  il  était  légitimement  discutabh.*; 
mais  Texistence  antérieure,  aflîrmée  par  le  médecin  habituel  du  malade, 
d'une  atteinte  d'appendicite,  me  lit  hésiter  à  accepter  le  diagnostic  de  péri- 
tonite tuberculeuse.  Le  diagnostic  était  en  outre  remlu  très  délicat  par  l'exis- 
tence d'enqiàtement  et  d'un  plastron  à  gauche  de  Tombilic,  siège  tout  à 
fait  anormal  pour  Tappendice.  Malgré  toutes  ces  raisons  très  légitimes  de 
songer  à  la  forme  aiguë  de  la  péritonite  tuberculeuse,  l'évolution  de  la 
maladie  prouva  que  Ton  avait  eu  raison  d'écarter  ce  diagnostic.  Les  acci- 
dents aigus  disparurent  et  plus  tard  l'appendice  fut  enlevé  à  froid,  montrant 
des  lésions  nettes  d'appendicite  simple.  Dans  un  autre  cas,  chez  l'adulte, 
je  me  suis  trouvé  aux  prises  avec  les  mêmes  difficultés  de  diagnostic,  l'ap- 
pendicite, à  poussées  successives,  s'étant  accompagnée  même  de  pleurésie  de 
la  base  droite.  Kn  pareil  cas,  Texislence  nettement  établie  d'une  attaque 
tl'appendicite  antérieure  pennettra  d'écarter  l'hypothèse  de  la  péritonite 
tuberculeuse».  Dans  les  formes  aiguës  le  tableau  clinique  simule  également, 
connue  Vu  montré  Lejars,  l'occlusion  intestinale;  dans  (|uel(|ues  cas  excep- 
tionnels, on  a  pu  au  début  penser  à  un(»  fièvre  typhonle. 

On  pourrait  également  songer  à  une  péritonite  à  pneumocoques,  mais 
dans  ce  cas  les  phénomènes  aigus  du  début  sont  suivis  beaucoup  plus  nqû- 
denuMit  de  l'enkyslement  de  la  péritonite.  Brun  accorde  une  grande  valeur 
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au  (léplisseiiient  avec  rougeur  de  l'ombilic  :  on  sait  que  ce  signe  peut  exister 
dans  la  |H»rilonile  tuberculeuse  (formes  enkystées  péri-ombilicales).  Le  dia- 
gnostic enlre  ces  deux  formes  peut  élre  d*aut;uit  plus  difCcile  que  la  péri- 
tonite à  |>neumoco4|ues,  après  une  période  aiguë,  présente  une  période  de 
loléi-ance  et  quelquefois  même  de  latence  qui  rappelle  tout  à  fait  l\Wolution 
de  la  péritonite  tuberculeuse.  Il  faut  mentionner  également  la  péritonite 
gonococcique  survenant  à  la  suite  de  vulvo-vaginites. 

Dans  la  forme  ascitique  de  la  péritonite  tuberculeuse,  le  liquide  peut  être 
au  début  peu  abondant  et  on  peut  élre  frap|H'  surtout  du  météorisme.  On  ne 
confondra  pas  la  |K*ritonite  tuberculeuse  à  celte  période  avec  le  gros  ventre  des 
rachitiques,  qui  a  gardé  toute  sa  souplesse  et  ne  présente  jamais  ni  indura- 
tion, ni  ascite. 

Quand  Fascite  est  libre,  on  |)eut  se  demander  si  elle  n*est  pas  due  à  une 
des  autres  causes  qui  peuvent,  chez  Tenfant,  produire  cette  ascite;  quand  elle 
est  liée  à  une  maladie  du  cœur  ou  à  une  maladie  des  reins,  l'examen  des 
urines,  Texistence  de  Tanasarque  concomitante  et  Fétat  du  cœur  conduiront 
facilement  au  diagnostic. 

L'ascite  peut  tenir  à  une  affiH'tion  du  foie  qui,  en  pareil  cas,  sera  géné- 
ralement volumineux  et  dur.  La  circulation  collatt^rale  est  bien  plus  déve- 
loppée dans  ce  dernier  cas.  Laugmentation  de  volume  de  la  rate  est  paie- 
ment un  signe  de  grande  valeur  en  faveur  de  la  cirrhose.  La  splénoraégatie 
est  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  la  péritonite  tuberculeuse.  Lanémie  splé- 
nique  décrite  par  Banti  détermine  dans  la  dernière  période  des  lésions  hépa- 
tiques pouvant  s'accompagner  d'ascite  ;  mais  en  pareil  cas  Fanémie  et  Fhy- 
pertrophie  considérable  de  la  rate  auront  précédé  depuis  longtemps  Faltéra- 
tion  du  foie  et  l'apparition  de  Fascite. 

On  a  essavé  de  trouver  des  caractères  différentiels  entre  Fascite  tuber- 
culeuse  et  Fascite  hydropique  ou  cirrliotique  :  densité  plus  élevée  dans  les 
ascites  inflammatoires  et  présence  de  nucléo-albumine,  décelable  [lar  le 
procédé  de  Ri  voila.  Lexaiuen  cytologit|ue  du  liquide  |>ourrait  peut-être  dans 
certains  cas  fournir  des  résulUils,  mais  les  données  à  cet  égard  sont  encore 
un  peu  incertaines.  On  [lourrait  enlin  utiliser  l'inoculation  du  liquide  au 
cobaye  et  surtout  la  recherche  du  bacille  jKir  le  procétlé  de  Jousset.  il  faut 
se  rap|R*ler  d'ailleurs  que  chez  l'enfant  les  ascites  dues  à  une  maladie  du  foie 
sont  exceptionnelles  si  on  les  comjwre  à  la  fréquence  de  Fascite  tuberculeuse, 
hinni  ces  affections  hépatiques,  pouvant  entraîner  di»  Fascite,  nous  devons 
signaler  la  cirrhose  alcoolique,  la  cirrhose  de  la  maladie  de  lianti.  l'hépatite 
syphilitique  qui  ne  doime  lieu  qu'exceptiomiellenienl  à  Fascite. 

L'hépatite  tuberculeuse  chronii|ue  ne  donne  lieu  à  de  Fascite  que  dans 
le  cas  de  |»éritonite  tuberculeuse  concomitante. 

Il  en  est  de  même  dans  la  plupart  des  cas  de  cirrhose  canlio-tuberculeuse 
d'IIutinel.  où  Fascite  si  fréquente  reconnaît  le  [>ln>  souvent  pour  i^ause  la 
présence  de  granulations  tuberculeuses  sur  le  |KTitt>ine,  eomnie  Fa  démon- 
tré la  relation  de  plusieurs  autopsies.  Le  type  clinique  décrit  par  ilutinel 
répond  en  quel«|ue  sorte  à  la  forme  chronique  de  la  tuberculose  des  séreuses, 
mais  ici  les  lésions  du  [W'ricanle  ont  pris  la  place  la  \Au>  ini|K»rtante  et  ce 


PKKITONITE  TI:BERCULEISE.  M3 

sont  elles  qui  donnent  à  la  maladie  son  cachet  si  spécial  :  cyanose,  petitesse 
du  pouls,  disparition  du  choc  précordial  à  la  vue  comme  au  palper,  rythme 
i»mbryocardi(|ue  et  secondairement  augmentation  de  volume  du  foie  et 
ascite.  M.  Marfan  a  signalé  d'autres  causes  plus  rares  d'ascile  chez  l'enfant  : 
le  sarcome  du  rein  arrivant  à  comprimer  la  veine  porte  ou  déterminant  la 
fcu'mation  de  noyaux  secondaires  du  péritoine  ;  mais  alors  la  confusion  sera 
surtout  possible  avec  la  péritonite  (ibro-caséeuse.  M.  Marfan  a  signalé  égale- 
ment la  compression  de  la  veine  porte  par  un  ganglion  tuberculeux  du  bile 
du  foie. 

L'ascite  chyliforme  a  été  observée,  dans  quelques  cas  :  Kamienski  *  (garçon 
de  cin(|  semaines),  Nieuwondt  et  Uosenzweg*. 

Je  ne  m'arrêterai  pas  à  discuter  le  diagnostic  de  la  péritonite  exsudative 
simple,  les  caractères  cliniques  qui  ont  été  donnés  de  cette  fonne  s  appli- 
<|uent  entièrement  aux  formes  curables  de  l'ascite  tuberculeuse;  seule  l'ana- 
tomie  pathologi(|ue  permet  d'aflirmer  l'existence  de  pareils  cas,  ([ui  sont 
d'ailleurs  absolument  exceptionnels. 

Dans  le  cas  d'ascite  enkvstée  on  a  pu  confondre  l'allection  avec  un  kvste 
de  l'ovaire,  en  particulier  avec  un  sarcome  kystique  de  l'ovaire  qui  peut 
exister  chez  l'enfant,  connue  dans  un  cas  que  j'ai  observé  récemment  avec 
M.  Villemin.  Dans  la  forme  (ibro-caséeuse  le  diagnostic,  généralement  très 
facile,  peut  cependant  [)réter  quelquefois  à  discussion  ;  surtout  dans  cette 
forme  si  spéciale  où  les  productions  plasti(|ues  affectent  la  forme  de  véri- 
tables tumeurs,  forme  dont  les  Américains  ont  publié  ([uel(|ues  cas,  en  par- 
ticulier Caillié,  et  (jui  répond  surtout  à  Vépiploïle  tuberculeuse, 

La  tuberculose  isolée  des  ganglions  mésentéri(|ues  ne  donne  presipie 
jamais  naissance  à  des  tumeurs  accessibles  à  la  palpation. 

On  a  pu  confondre  la  péritonite  tuberculeuse  avec  divers  sarcomes  de 
l'abdomen  ;  llenoch  rappelle  un  cas  de  sarcome  des  ganglions  rétro-périto- 
néaux  ayant  renq)li  tout  l'hypogastre  ;  Hendu  cite  un  cas  de  lymphadénome 
de  l'appendice,  généralisé  aux  ganglions,  péritoine  et  rein:  d'Kspine  et  I^icot 
relatent  un  cas  de  lymphadénome  de  Tintestin  propagé  à  la  paroi  adominale 
et  acconq)a«;né  de  péritonite  purulente. 

Je  signale  aussi  la  confusion  possible  avec  les  sarcomes  du  rein  (Marfan), 
les  kystes  séreux  du  grand  épiploon. 

Daus  un  autre  cas  la  tumeur  constatée  était  une  vésicule  biliaire  reuq)lie 
de  bile  |)ar  suite  d'oblitération  ccmgénitale  des  voies  biliaires. 

Pour  terminer  ces  cas  anormaux  de  diagnostic  je  citerai  un  fait  que  j'ai 
observé  avec  le  D*^  (luilleuiot,  où  la  rupture  dans  le  péritoine  d'un  kyste 
hydati(pie  du  foi(î  donna  le  change  poiu*  une  péritonite  tuberculeuse.  Celte 
nq)tureful  suivie  de  la  production  d'une  ascite  assez  considérable  qui  néces- 
sita ime  |H*emière  ponction  :  on  retira  un  Ii<|uide  clair.  Le  li(|uide  se  repro- 
duisit et  dut  être  évacué  à  nouveau  et,  à  ce  moiuent,  il  était  devenu  puru- 
lent. Il  se  forma  alors  un  véritable  pyopneumo-abdomen  avec  bruit 
hydro-aéri(|ne  de  succussion,  tel  (pion  aurait  pu  se  demander  s'il  n'y  avait 
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pas  là  quelque  lislule  intestinale.  L'explication  a  été  'oui  autre  :  une  infection 
anaérobie  du  péritoine  expliqua  à  la  fois  la  purulence  et  Texislence  des  gaz. 

En  ce  (|ui  concerne  le  diagnostic  des  formes  chroniques  locxilisées,  c'est 
surtout  avec  Tappendicite  que  le  diagnostic  devra  être  fait  ;  je  rappelle  à 
cet  égard  les  faits,  très  rares  chez  Tenfant,  de  tuberculose  chi*onique  du 
cœcuui  dont  Hillroth  a  publié  un  cas  chez  un  enfant  de  dix  ans  et  Broca 
chez  un  enfant  de  douze  ans. 

Traitement.  —  On  peut  distinguer  dans  Thistoire  du  traitement  de  la 
péritonite  tuberculeuse  trois  périodes  :  une  première  période  de  traitement 
médical  et  médicamenteux,  pendant  laquelle  on  n'obtenait  que  des  succès 
assez  rares,  ce  qui  a  contribué  à  assombrir,  à  cette  éporpie,  le  pronostic  de 
la  péritonite  tuberculeuse;  une  seconde  période,  relativement  récente,  oii 
est  né  le  traitement  chirurgical  de  cette  affection,  dont  les  résultats  ont 
suscité  un  enthousfasme  considérable  et  modifié  heureusement  le  pronostic; 
enfin  la  période  actuelle,  où  un  certiiin  nondjre  de  médecins  <mt  restitué  au 
traitement  médical  bien  couqiris  et  surtout  hygiéni(|ue  la  place  légitime  qui 
lui  revient  à  côté  du  traitement  chirurgical.  H  est  juste  de  «lire  dailleurs 
que  les  modifications  apportées  dans  le  pronostic  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse infantile  ne  tiennent  pas  uniquement  à  Tusage  (rune  thérapeutique 
mieux  dirigée,  mais  aussi  à  ce  qu'on  a  fait  l'entrer  dans  cette  maladie  des 
formes  légères  (pii  en  avaient  été  séparées  à  tort  sous  le  nom  d'ascite  essen- 
tielle des  jeunes  filles,  etc.  Nous  allons  étudier  successivement  ces  divers 
modes  de  traitement,  en  comparant  à  la  lin  les  résultats  obtenus  pour 
chacun  d'eux. 

Traitement  chirurgical.  —  Les  premières  laparotomies  faites  chez 
Tenfant  dans  la  péritonite  tuberculeuse  ont  été,  comme  chez  Tadulte,  le 
résultat  «l'erreurs  de  diagnostic.  Dans  les  cas  de  Pelri  (ISTi),  de  Dorhn* 
(1878),  on  a  cru  à  des  kysles  de  Tovaire.  Les  premières  laparotomies  faites 
de  propos  délibéré  chez  Penfant  datent  de  1887  (Rooseid)urg,  Naumann,  etc.). 
Aldibert  en  rap|)orle  5'2  cas  dans  sa  thèse  lait(;  m  189!2.  Les  observations  se 
sont  multipliées  depuis  lors. 

Technique  de  la  lapnrolouiie,  —  Elle  se  borne  le  plus  souvent  à  la 
siuq)le  incision  suivie  de  Tévacualion  des  li(|uides  contenus  «lans  la  cavité 
abdominale;  <lans  cfautres  cas  on  a  enlevé  des  fausses  mend^ranes  ou  des 
produits  caséifiés  et  même  les  organes  atteints  de  tuberculose.  D'après  Jala- 
guier  Tincision  pure  et  simple  est  de  b(*aucoup  la  meilleure  opération. 

Dans  la  forme  ascitique  siuq»le  on  se  contenlera  d'évacuer  le  liquide 
et  de  sécher  le  péritoine  sans  faire  aucun  lavage;  il  faudra  être  très  prudent 
égalenumt  dans  la  séparation  des  adhérences.  Les  lavages  sont  absolument 
contre-indiijués  dans  la  forme  ascili(|nc  et  dans  la  forme  sèche;  on  peut  à  la 
rigueur  les  employer  dans  les  formes  suppurées  mais  d'une  façon  très  sobre. 
L'eau  bouillie  sera  toujours  préférable  à  tonles  les  solutions  antiseptiques. 
Ouelcjues  chirurgiens,  après  la  la|)arotonii<*,  touchent  les  parties  les  plu» 
malades  avec  du  naphtol  camphré  ou  insufllenl  un  peu  d'iodoforme,  ou  bien 
appliquent  de  la  glycérine  iodoformée  au  dixième. 

Cj  D01UI.X.  Dtut.  med.  Wwh.,  1879. 
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En  résumé,  dans  les  interventions  chirurgicales  pour  la  péritonite  tuber- 
culeuse, il  faut  s'abstenir  autant  que  possible  de  toute  irritation  inutile; 
c'est  une  loi  générale  d'ailleurs  applicable,  connue  on  le  sait,  à  toute  tuber- 
culose locale.  Le  drainage  peut  être  rendu  nécessaire  k  la  suite  d'hémoiragie 
en  nappe  produite  par  la  rupture  d'adhérences;  il  Test  égab*inent  dans  les 
foruK'S  suppurées.  M.  Jalaguier  et  la  plupart  des  chirurgiens  sont  opposés  au 
drain  rigide  et  même  au  drain  de  caoutchouc  qui  peut  favoriser  une  perfo- 
ration intestinale;  il  recommande  avec  Routier  le  drainage  avec  la  gaze  (à  la 
Mickulicx).  Pour  Jalaguier,  dans  la  forme  ascitique  libre  et  dans  la  (orme 
sêchi»,  on  fera  une  incision  médiane  sous-ombilicale,  (m  évacuera  le  liquide, 
s'il  existe,  et  on  suturera  sans  plus  de  façon.  Dans  la  forme  ascitique  en- 
kystée l'incision  se  fera  au  milieu  de  la  partie  fluctuante.  Dans  la  forme  sup- 
purée  le  lieu  de  l'incision  variera  surtout  s'il  y  a  un  ou  plusieurs  foyers 
enkystés;  là  le  lavage  et  le  drainage  pourront  être  indiqués.  Laroche  signale 
cependant  des  observations  où,  après  nettoyage  soigné  des  poches  puru- 
lentes, la  réunion  par  première  intention  fut  obtenue  (Obs.  de  Terrillon). 

Les  accidents  possibles  à  la  suite  du  traitement  chirurgical  sont  la  réci- 
dive de  l'épanchement  dans  la  forme  ascitique  et  la  profluction  de  la  (istuh? 
intestinale  dans  les  formes  ulcéreuses,  production  favorisée  (|uelquefois  psir 
Tapplication  de  drains  rigides.- 

En  ce  qui  concerne  la  récidive  de  l'épanchement  dans  les  formes  asci- 
tiques,  il  y  a  toujours  après  l'opération  un  petit  retour  de  répanchemenl 
qui  ne  tarde  pas  à  disparaître;  dans  d'autres  cas  Tascite  revient  aussi  abon- 
(hmte  qu'avant  Topéi-ation  et  Ton  est  obligé, après  la  laparotomie,  de  recourir 
aux  ponctions.  On  a  en  pareil  cas  proposé  de  faire  de  nouvelles  laparotomies. 

(les  la|)arotomies  dites  ilératives  ont  été  pratiquées  surtout  par  Galvagni, 
crAthèniîs.  Plusieurs  des  cas  publiés  dans  la  thèse  de  Pernot  (1901),  huit 
environ,  concernent  les  enfants;  généralement  il  n'y  a  pas  eu  plus  de  deux 
cqHM'ations,  sauf  dans  im  cas  où  Galvagni  a  laparotomisiï  quatre  fois  en  qua- 
lor/4*  mois  une  jeune  fille  de  10  ans.  Dorchgrevink  rapporte  quelques  faits 
analogues,  (les  laparotomies  successives  ont  permis  de  saisir  sur  le  vif  le 
processus  de  guérison  des  tubercides  du  péritoine.  Dans  quelques  cas  la 
seconde  la|)arolomi(*  a  été  rendue  nécessaire  par  Tévc^ntration  résultant  de  la 
premièn^  opération:  on  a  pu  en  pareil  <'as  consulter  la  disparition  couqilète 
des  granulations  tuberculeuses. 

In  fait  très  inq)ortant  «i  signaler,  c'est  la  tolérance  remarquable  du  péri- 
toine vis-à-visde  rinterv<»ntion  chirurgicale,  tolérance  plus  grande,  send)le-t-il, 
(|ue  celle  du  péritoine  siin;  c\*st  ce  qui  explique  la  proportion  si  minime  de 
la  nmrtalité  opéraloin»  dnns  les  interventions  en  cas  de  [léritonite  tubercu- 
leuse. 

Résullais  de  la  laparotomie  chez  l'enfanL  —  Il  est  à  peu  près  impos- 
sible (rétablir  une  statisti(pie  complète  à  l'abri  de  la  critique;  je  me  conten- 
terai de  rapporter  les  chiflres  princi|)aux.  Aldibert  rapporte  52  observations  : 

1  cas  de  la  forme  miliaire  aiguè  opéré  par  iMonnier  et  suivi  de  décès 
trois  jours  après  l'opération. 

Forme  ascitique  subaiguc  :  G  cas,  1  décès,  85,4  pour  iOO  deguérisons. 
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Forme  asi'iti(|iie  chronique  libre  :  16  cas,  i  décès  |>ar  méningite  au  bout 
(le  quelques  mois,  i  cas  ont  été  revus  après  un  délai  d'un  an,  93,8 
jxmr  100  dcj^uérisons. 

Forme  ascitique  enkystée  :  9  cas  tous  guéris. 

Ainsi  la  forme  ascitique  donnerait  au  total  87.5  poui*  100  de  guérîsons. 

1^  forme  Hbro-adhésive  a  fourni  6  cas  tous  guéris. 

La  forme  suppurée  comprend  8  cas  avec  7  guérisons.  mais  aucun  des 
malades  n  a  été  suivi  au  delà  d'un  an  :  il  est  très  important  de  tenir  compte 
de  ce  fait  qui  permet  d'apprécier  plus  exactement  les  chiffres  un  peu  trop 
favorables  donnés  |)ar  Aldibert. 

Legueu'  dans  sa  statistique  <  1894)  donne  88  pour  100  de  guérisons  dans 
la  forme  ascitique  :  5  morts  sur  iO  opérations:  pour  la  forme  fibro- 
adhésive  il  a  eu  1  décès  sur  6  cas;  pour  la  forme  suppurée,  60  pour  100  de 
guérisons.  Si  nous  poursuivons  notre  enquête,  nous  verrons  que  tous  les 
chiffres  ne  sont  pas  si  favorables. 

Beaussenat*  rapporte  7  observations  du  ser\ice  de  Poucet,  de  Lyon  : 
5  i*as  de  forme  ascitique  libre  avec  *î  décès,  1  cas  de  forme  ascitique 
enkystée  avec  guérison  relative,  1  cas  de  forme  adhésive  avec  mort  un  an 
après  l'opération ,  2  cas  de  fonne  suppurée  avec  guérison. 

Laroche'  dans  sa  thèse  n»late  ï  cas  d'Htndrix,  de  Bruxelles,  chea  des 
enfants  au-dessous  de  ô  ans  avec  1  seul  décès  chez  un  enfant  de  10  mois 
<  forme  ulcéro-<*aséeuse  K 

Brault  en  1898  rapporte  un  cas  de  guérison  de  la  forme  libro-caséeuse  chez 
un  enfant  de  5  ans.  —  Les  résultats  ap|K)rtés  |^r  les  auteurs  étrangers  pré- 
sentent à  peu  près  la  même  diversité  :  Schmitz.  de  Saint-Pétersbourg  {Jahrb, 
ffir  Kind.^  Band  ii)  a  eu  8  opérés  sur  .12  malades:  sur  les  8  o|)érés,  r>  gué- 
risons dans  les  formes  nH*entes  et  •>  déct»s  dans  les  formes  ulcéro-caséeuses. 

L'auteur  |>ense  que  dans  ce  cas  ro[H*nilion  a  pn^bablemenl  accélén»  révo- 
lution fatale.  Sur  les  2t  non  opén^s,  .%  sont  moils  à  l'hôpital,  les  autres  ont 
ipiitté  rhopital  et  n'ont  |kis  été  suivis. 

T-assel  {Deu(.  med.  Woch..  1900,  n"  37»  nip|»orte  18  cas  de  |iéritonite 
tubenndeuse  dont  15  obser\és  longuement.  Sur  ces  lô  cas  il  y  a  eu  5  décès 
sans  opération,  i  cas  de  guérison  s|>ontanée,  I  cas  stationnaire  et  7  cas 
optVés.  Sur  les  7  cas  o|H*rés  il  y  a  eu  .1  d«Vès  rapides,  après  l'opération, 
"2  guérisons  durant  depuis  i  ans.  I  guérison  dunmt  depuis  5  ans  et  1 
«ruérison  récente. 

Monti,  de  Vienne,  considère  la  guérison  mtVlicalf  connue  |»ossible,  mais 
croit  que  le  traitement  chirurgical  donne  de  meilleurs  résultats  surtout 
ilans  les  fi^rmes  ascitiques  libres.  Il  considère  rojW'ration  comme  contres 
indiquée  dans  les  fonnes  adhésives  et  lor>4|u'il  y  a  unr  tuméfaction  considé- 
rable des  ganglions  du  mési»ntère. 

Je  ne  puis  i-ap|H>rler  tous  les  cas  is«>lés  publiés  |vir  d'autres  auteurs 
allemands.  Aux  Ktals-lnis  le  tniilement  de  la  [H^ritoiiite  tuberculeuse  a  été 
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le  sujet  de  discussions  intéressant(»s  et  n<uis  fournit  d(»s  chiffres  méritant 
d'être  rapportés. 

Morgan  Rolcli,  de  Boston,  a  observé  (52  cas  d(»  péritonite  tuberculeuse 
quil  divise  en  cas  primitifs  et  en  cas  secondaires.  Il  croit  la  laparotomie 
très  indiquée  dans  les  cas  de  péritonite  tuberculeuse  primitive.  Les  cas  à 
adhérences  épaisses,  avec  peu  de  liquide,  sont  bejiucoup  moins  favorables 
que  les  cas  de  forme  ascitique  avec  tuberculose  miliaire.  Pour  Rotch  la 
tuberculose  des  ganglions  mésentériques  ne  conlre-indi(|ue  pas  Topératicm. 
11  aurait  eu  20  guérisons  et  12  décès  pour  les  malades  opérés;  les  malades 
non  opérés  auraient  fourni  20  décès.  Cet  auteur  croit  (|ue  Tinnuense  majo- 
rité des  cas  de  péritonite  tuberculeuse  ne  guérit  pas  sans  opération. 

A.  Caillié  (Arch.  of  Pediatrics,  juin  1000)  i-apportc  un  total  de 
17  cas  opérés  sur  lesquels  4  sont  vivants  et  guéris;  d'autres  sont  vivants  et 
non  guéris,  d'autres  sont  morts. 

Kottondey  sur  2 S  cas  opérés  a  eu  1 1  morts,  1 1  guérisons  et  2  cas 
améliorés;  les  autres  ont  été  perdus  de  vue.  Hn  particulier  pour  la  forme 
ascitique,  sur  IS  cas  il  y  a  eu  S  guérisons,  7  morts,  I  cas  amélioré  et 
2  perdus  de  vue. 

Pour  terminer,  4'itons  la  statistique  réc(»nte  d'un  auteur  anglais,  Lecmard 
(lUthrie  (Arch.  of  Pediatrics,  avril  1903).  Sur  li  opérés,  7  moururent. 
De  cette  énumération  incomplète,  sans  vouloir  donner  à  la  stitisticpie  plus 
d^importance  qu'il  ne  faut,  il  ressort  nettement  le  fait  que  la  statistique 
dWIdihert  est  un  peu  trop  favorable  et  qu'il  faut  distinguer  avec  soin  la 
guérison  opératoire,  ipii  est  presque^  constante,  étant  donnée  la  tolérance» 
remarquabh»  du  péritoine  tuberculeux,  et  la  guérison  définitive  qui  est 
beaucoup  moins  fréquente  de  l'aveu  de  tous  les  auteui-s. 

Il  est  intéressant  également  de»  conq)arer  les  chiffres  obtenus  ch(»/  l'en- 
fant avec  les  slatisti<|ues  globales  obtenues  chez  Fadulle;  il  n'est  pas  doutc'ux 
que  la  statistique  infantile  soit  plus  favorable,  mais  (m  sait  que  l'affection 
rlle-méme  est  d'un  pronostic;  plus  lavorable  chez  l'enfant. 

Ainsi  pour  la  forme»  nsciti(|ue,  Aldibert  donne  7i  pour  100  de  guérisons 
chez  l'enfant  et  71  chez  l'adulti»,  Legueu  88  pour  100  chez  l'enfant,  7r>  chez 
l'adulte.  IWussenat  donne  égah»ment  85  pour  100  chez  l'enfantent  7r>  chez 
l'adulte.  La  proportion  n»lative  de  guérisons  est  la  même  pour  les  autres 
formes.  Il  faut  toujours  rappeler  (jue  ve<i  chiffres  concernent  les  guérisons 
opérdtoin»s  v\  tout  le  monde  est  d'accord  |)our  reconnaître  cpie  la  mor- 
talité opératoire  est  très  faible;  d'après  Konig  la  proportion  s'élèverait  à 
(N»ine  à  5  pour  100. 

11  n'en  est  pas  de  même  si  l'on  considère  la  guérison  définitive:  ainsi 
Maurange,  dans  une  stalisti(|ue  générale,  évalue  à  iO  pour  100  le  nondin» 
<le  guérisons  radicales  (adult(»s  et  enfants  réunis). 

Frees'  donne  Tm  pour  100  de  guérisons  maintenues  plus  d'un  an. 
('/est  la  proportion  qu'on  retrouve  chez  la  plup«u*l  des  auteurs  en  ce  qui 
l'onrerne  la  guériMin  définitive».   Ilirschfeld  dimne  également  le  chiffre  de 
."»  pour  100. 
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FrniK'k,  (l*lleiclolber^^  dans  un  travail  très  complet,  publié  en  liMM), 
donne  les  eonelusions  suivantes  :  dans  la  forme  exsudative  de  la  péritonite 
tuberculeuse  le  pronostic  est  le  meilleur  avec  40  à  5U  pour  100  de  guérisons 
délinitives:  la  forme  adhésive  est  dun  pronostic  plus  sérieux  avec 
t!5  pour  100  de  guérisons.  Le  pronostic  serait  très  sombre  dans  les  formes 
ulcéreuses  siippuratives.  Chez  fenfant,  il  nVst  |>as  douteux  que  la  propor- 
tion relative  de  guérisons  soit  plus  considérable.  Il  ne  faut  pas  oublier  que 
dans  bien  des  cas  le  succès  du  traitement  chirurgical  a  été  favorisé  par  un 
ensemble  de  mesures  hygiéniques  prises  à  la  suite  de  Topération. 

A  coté  du  traitement  chirurgical  il  nous  faut  exposer  les  autres  modes 
de  traitement  loi*al  de  la  maladie,  dont  le  mode  d'action  parait  assez  ana- 
logiK*  à  celui  du  traitement  chirurgical. 

Im  ponction  simple  évacuairice^  analogue  à  celle  qui  se  pratique 
dans  la  pleurésie  avec  épanchement,  qui  sera  réservée  surtout  à  la  fonne 
ascitiqu<'  libre.  Elle  est  l)eaucoup  plus  délicate  à  pratiquer  dans  les  formes 
enkystées  et  ulcém-caséeuses  ;  on  |H^ut  craindre  de  blesser  Tintestin. 

(Vilains  auteurs  font  suivre  la  |>onction  évaciiatrice  d\in  lavage  du  péri- 
toine: cette  méthode  a  été  enqdoyée  d^abord  [>ar  M.  Debove'  qui  s'est  servi 
dVau  boriqiuV  chaude.  Ri\Ti'  substitua  aux  injections  antiseptiques  les 
lava«:<»s  du  inVitoine  avec  de  l'eau  stérilisée  de  57  à  40  degrés.  Le  même 
procétlé  a  été  employé  par  Guibet  et  Baylac. 

Rendu ^  a  pmi>osé  l'emploi  du  naphlol  caniphrê  au  liY;  cette  méthode 
ne  semble  pas  avoir  donné  à  M.  Xetler  de  tri^s  lions  résultats  chez  Fenfant. 

On  a  proposé  de  faire  suivre  la  ponction  d'insufflaiion  (Vair  stérilisé 
dans  le  péritoine,  le  procinlé  a  été  préconisa*  tout  d'abord  par  Mosetig  Moor- 
hof\  il  a  été  employé  par  Follet,  de  Lille,  et  iKiran,  de  Barcelone.  On  a 
employé  également  Toxygène  et  Tazote,  «pii  a  pani  supérieur  à  certains 
auteurs.  On  a  traité  également  la  péritonite  tubeivuleiise  |vir  les  rayons  de 
Itôntgen  (observation  de  AusstM  et  ÏUHlartr\ 

Nous  avons  réuni  ces  divers  procédés  au  traitement  chirurgical  parce 
que  le  nimle  d'action  dans  les  «leiix  cas  prête  à  des  dbservations  très 
ronqKirables. 

Le  mode  d'action  du  traitement  chirurgical  dans  la  {HTitonite  tuber- 
culeuse a  donné  lieu  à  de  nombn»uses  disinissions  et  l'on  a  même  fait  appel 
à  la  lithologie  e\)HVi mentale  |Muir  tVlairer  la  question. 

Kichensky*.  liatli* ,  SlchegolefT  ont  établi  e\|HTinientaleinent  l'action  de 
la  la|Xin>tomie  :  dans  les  ex[W»riences  de  iv  dernier,  tous  les  chiens  laparoto- 
misés  survéi"un»nt  aux  chiens  témoins,  i.hei  qnatn'  d'entre  eux  on  put 
observer  la  guérist^n  iH>mplète  de  la  lésion  |H'Titonéale.  iVs  auteurs  ne  sont 
|Kis  tl'acconl  sur  l'évolution  histologique  du  pnH*essus  de  guérison:  pour 
(îatli  certaines  granulations  lulH*n*uleust*s  gucrisM»nt  sans  aucune  évolution 
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sc'lêrcusc  par  simple  résoi*]>iion  des  cellules  épithélioides,  constituant  pres(|ue 
uniquement  le  tubercule;  pour  les  autres  auteurs,  il  y  aurait  toujours  une 
réaction  inflammatoire  caractérisée  par  Tinfiltration  de  cellules  emlnvon- 
naircs  et  plus  tard  développement  actif  du  tissu  conjonctif.  Je  ne  reviendrai 
|»as  sur  Tétude  de  ces  processus  de  guérison,  déjà  décrits  à  Tanatomie 
pathologique. 

Comment  agissent  la  laparotomie  et  les  divers  modes  de  traitement  que 
nous  avons  exposés?  La  question  est  encore  assez  obscure.  Pour  certains 
auteurs  Tefficacité  de  l'opération  serait  due  surtout  à  l'évacuation  du  liquide 
as<*itique.  Cammeron  et  Bunun  admettent  (|ue  le  liquide  contient  des 
matières  toxiques,  leucomalnes  ou  tuberculines,  (|ui  euq)échentla  séreuse  de 
se  défendre  contre  Tinvasicm  bacillaire.  A  cela  on  peut  objecter  (|ue,  d'après 
les  travaux  de  Pérou,  le  rùle  des  épancbements  dans  les  infections  tuber- 
culeuses des  séreuses  paraît  tout  à  fait  différent  et  (^l'il  constitue  un  pro- 
cessus de  défense.  La  théorie  de  Weinstein,  qui  admet  que  Tévacuation  du 
liquide  agit  par  la  déconq)ression  des  vaisseaux  péritonéaux,  ne  mérite  pas 
de  retenir  Tattention.  On  a  fait  jouer  un  rôle  à  l'assèchement  de  la  cavité 
p«>ritonéale,  surtout  à  faction  de  la  lumière  et  de  Tair:  d'où  les  injections 
d'air  stérilisé.  Pierre  Teissier*a  étudié  spécialement  ce  mode  d'action  en 
1898  et  il  a  vu  que  des  injections  de  200  centimètres  cubes  (cobaye), 
KM)  centimètres  cubes  (lapin),  injections  d'air  ou  d'azote,  amenaient  une 
survie  assez  considérables  et  une  atténuation  des  lésions  péritonéales. 

Ces  expériences  l'ont  amené  à  penser  que  l'action  de  l'air  pouvait  jouer 
un  rôle  dans  les  laparotomies  prati(|uées  ]>our  la  péritonite  tuberculcnise. 

Gatti  admet  qu'à  la  suite  de  la  laparotomie,  il  se  fait  dans  l(»  péritoine 
une  sécrétion  bactéricide  qui  agit  directement  sur  les  granulations  tuber- 
culeuses et  amène  la  fragmentation  des  bacilles  sims  «pril  y  ait  le  moindres 
processus  irritatif  du  péritoine,  la  moindre  néoformation  cellulaire,  ou 
somme  l'absence  absohu*  de  phagocytose. 

Ilildebrandt  partage  l'opinion  de  (îatti,  mais  la  plupart  des  auteurs,  au 
contraire,  Kichensky,  Slchcgolefl*,  l'rso,  croient  à  un  rôle  actif  des  cellules 
leucocytaires  qui  se  transforment  ensuite  en  tissu  fibreux.  La  laparotomie» 
agii'ait  en  favorisant  ce  processus  irritatif  réparateur.  Cette  e'xplie'ation  est 
de  beaucoup  la  plus  plausible. 

Certains  auteurs,  connue  Horchgrevink,  n'admettent  pas  cpie  l'action  de 
la  laparotomie  dans  la  péritemite  tuberculeuse  soit  évidente:  pour  eux,  la 
la|)arot(miie,  connue  la  pcmction,  ne  supprime  point  répanchement  séreux 
tant  que  les  tubercules  péritonéaux  n'ont  pas  atteint  un  ceMtain  degré  de 
guérison.  L'intervention  dans  les  cas  fébriles  donnerait  des  résultats  très 
inférieurs  à  l'intiTvention  en  pleine  apyrexie.  Sur  22  cas  laparotomisés  de» 
fi»rme  ase*itie|U(»  séreuse  rapportés  par  Iie)rchgrevink,  1 1  étaie»nt  s;ms  fièvre 
et  10  emt  surve'e'u;  sur  le's  II  e*as  avtîc  lièvre,  S  semt  me»rts,  teuis  aveM*  une 
marche  e^emstannne'ut  fébrile  après  l'eipératiem.  f^e't  aute»ur  e-emelut  epu'  : 

«   Les  e'as  ele»  tub(»rcule>se  péritone*ale  séreuse  epii  e»ve)lue»nt  sans  fièvre»  ou 
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av(H-  um»  lièvre  lôgèn»  se  terminent  d'eux-mêmes  d'ime  façon  favorable 
et  dans  ces  ras  la  laparotomie  est  inutile:  dans  les  formes  progressives 
avec  lièvre  constante,  la  laparotomie  est  nuisible:  elle  est  donc  à  rejeter  dans 
tous  les  cas.  » 

Traitement  médical.  —  Uans  les  formes  aiguës  le  traitement  se  ra|>- 
proche  de  celui  des  péritonites  aiguës  :  glace  sur  le  ventre,  opium,  diète 
hydriipie  ou  diète  lactée. 

Dans  les  formes  cbroniques  on  a  recommandé  comme  traitement  local 
fapplication  dune  cuirasse  decollodion  élastique  qui  immobilise  jusqu^à  un 
certain  point  la  i)aroi  abdominale  et  les  organes  sous-jacents.  On  se  trouvera 
bien  de  faire  précéder  Tapplication  de  collodion  d'un  badigeonnage  iode  de 
la  paroi  abdominale.  On  n*appliquei*a  la  couche  de  collodion  que  lorsque  la 
teinture  d'iode  seni  bien  sèche.  Ces  applications  devront  être  répétées  tous 
les  huit  ou  quinze  jours.  On  p<'ut  également  faire  sur  Tabdomen  des  badi- 
geonnages  avec  la  solution  d'alcool  gaîacolé  au  cinquantième  ou  avec  l'huile 
galacolée  au  dixième.  Ce  traitement  sera  surtout  utile  dans  les  formes 
fébriles  :  il  peut  calmer  les  douleurs  et  abaisser  la  température. 

Ikiginsky  (Soc.  de  mêd.  de  liei*lin^  22  janvier  1902)  a  vanté  les  bons 
effets  des  frict ions  abdominales  au  savon  noir  et  il  a  présenté  trois  fillettes 
guéries  jKïr  ce  proctnlé,  (|ui  a  été  employé  également  par  Senator. 

\a\  tliéra|K»utique  médicamenteuse  |>ar  voie  interne  devra  toujours  être 
assez  sobre.  Les  médicaments  les  plus  employés  sont  Thuile  de  foie  de  mo- 
rue, le  tanin,  les  glycérophosphates,  les  hy|)ophosphites  et  l'arsenic.  Ce  der- 
nier uuHlicauu'nt  devrait  être  employé  de  préférence  |>ar  voie  sous-cutanée, 
sous  forme  d'injections  hyinnlermiques  de  cacodylate  ]mr  exemple.  Von  Biagi 
a  euqdoyé  les  injections  sous-cutanées  d'iode  à  la  dose  de  I  à  2  centigrammes. 
Thomas,  de  Cenève,  aurait  eu  de  bons  résultats  avin*  les  lavements  d'huile  de 
toit*  «le  morue  cn»osotét»  à  la  dose  de  100  à  ir>0  grannnes,  contenant  50  cen- 
ti^rannues  à  1  gr.  ;>0  «le  créosote  et  Leroux  emploie  les  injections  sous- 
cutanées  d'huile  gaîacolée.  Au  reste  le  traitement  hygiénique  doit  prendre 
le  |Kis  sur  les  autres  nuHles  de  Iniitement  |»our  la  |K*ritonitf  tuberculeuse 
connue  |H>ur  la  tubeivulose  des  voies  n»spiratoin'>. 

Ou  tàcheni  de  iVudiser  le  mieux  jHissible  la  cure  d'air,  la  cure  de  repos  et 
on  \  joindra,  autant  que  cela  s<'ni  |Kissible,  un  |Hni  de  suralimentation.  L'éta- 
blisseuu*nt  d'unn'gime  alimentaire  est  |Kirticulièreinent  délicat,  étant  donnés 
les  troubles  intestinaux  si  fréquents  :  le  lait.  It^  oMifs,  le  Inuirre,  la  viande 
t*ru<*  formenmt  la  Uise  de  ralimenlation  :  on  iHUU'm  donner  également  de  la 
|H>udre  <le  viande,  des  pré|>anilions  connue  la  somatox».  L<*s  enfants  accep- 
lenmt  é^;ilement  volontiers  les  diver>4*s  iMUiillies  au  lait  :  raitdioul,  farînt* 
i\t'  ri/,  etc.  Il  n'est  |kis  douteux  que,  gnuv  à  rapplir.ttinn  nusimnée  de  ce 
Irailemenl  hygiénique,  li*s  i*;is  de  guériMui  metlicale  dr  la  |HTilonite  tulier- 
culeuse  ne  tleviennenl  de  plus  en  plus  nonduvux. 

Au  premier  raui;  des  moyens  hygiéniques  eflirace--  doit  ^-i*  placrria  cure 
marine  qui  a  dtmné  dans  le  Imitement  de  la  [HTitonitt*  tubenuleuse  h^^ 
meilleurs  n'*Mdlat>.  M.  t. h.  Lemux  en  a  publie  nveuiunnl  nnr  observation 
lies  plus  nmvaincantes :  M.  l'.oud»)  a  signalr  r::alent«  ni  li-^  i»"-uhats  obtenus 
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à  ilendaye,  à  Berck  pour  les  malades  de  son  service.  Il  ne  faut  pas  autant 
que  possible  envoyer  les  malades  à  la  mer  pendant  la  période  fébrile.  Cer- 
taines eaux  salines  comme  Salies-de-Béarn  ont  donné  également  de  très 
bons  résultats.  Les  mêmes  résultats  heureux  ont  été  observés  dans  d'autres 
^natoria  marins,  Saint-Trojan,  Arcachon. 

Certaines  complications  peuvent  demander  un  traitement  spécial  :  la 
diarrhée  exigera  l'emploi  des  sels  de  bismuth,  de  Topium,  de  la  lannalbine: 
eu  cas  de  constipation  on  se  trouvera  bien  de  petites  doses  d'huile  de  ricin. 

Les  résultats  du  traitement  purement  médical  dans  la  péritonite  tuber- 
culeuse méritent  de  nous  arrêter.  Déjà  dans  la  thèse  de  Boulland  on  trouve 
un  nombre  assez  considérable  d'observations  de  guérison;  parmi  celles-ci 
trois  ou  quatre  concernent  des  enfants  et  sont  dues  à  M.  Bucquoy;  une  de 
ces  observations  a  été  rapportée  plus  haut.  On  trouve  dans  la  thèse  d'AI- 
leaume  (1894)  un  cas  de  guérison  complète  de  péritonite  à  forme  fibro- 
caséeuse  chez  un  enfant  de  huit  ans,  envoyé  par  M.  Sevestre  à  Salies-de- 
IU»arn. 

M.  Comby,  sur  14  cas  traités  médicalement,  a  eu  4  décès  et  10  guéri- 
sons.  Sur  7  cas  de  forme  ascilique,  il  y  a  eu  3  décès,  Tun  par  granulie, 
les  deux  autres  par  phtisie  pulmonaire;  sur  7  cas  de  forme  fibro-caséeuse 
il  y  a  eu  un  seul  décès  et  6  guérisons.  Les  observations  de  M.  Comby  ont 
été  publiées  en  partie  au  Congrès  des  naturalistes  allemands  de  1902  et 
dans  la  thèse  de  son  élève  Grange  qui  a  réuni  12  cas  de  péritonite  guéris 
médicalement,  5  à  forme  ascitique  et  7  à  forme  fibro-caséeuse.  J'ai  observé 
personnellement  plusieurs  cas  de  guérison  médicale  de  péritonite  tubercu- 
leuse, en  particulier  un  garçon  de  7  ans,  ponctionné  au  mois  de  mars  1902 
pour  une  ascile  ccmsidérable  (on  retira  cinq  Htres  de  liquide),  que  j'ai  revu 
en  janvier  1905  avec  un  étîit  général  parfait,  présentant  seulement  un  léger 
enqtâtement,  un  peu  de  dureté  au  niveau  du  grand  épiploon,  ne  souflrant 
dailleurs  aucunement  du  ventre.  Il  existait,  en  outre,  un  abcès  froid  du  cou- 
de-pied droit. 

La  guérisjm  niédicîde  a  été  obtenue  dans  les  formes  paraissant  presque 
des  plus  graves,  c'est  ainsi  que  M.  Leroux  a  publié  dans  les  Archives  de 
médecine  des  enfants^  juin  1903,  une  observation  très  intéressante  de  gué- 
rison de  péritonite  tuberculeuse  grave  par  la  cure  marine  (péritonite  fibro- 
caséeuse  fébi'ile).  L'cMilant,  traité  d'abord  par  les  injections  d'huile  gaïacolée, 
lut  envoyé  au  bord  de  la  mer  au  moment  où  la  fièvre  était  tombée.  La  gué- 
rison fut  complète  au  bout  de  quatorze  mois  de  séjour  marin.  M.  Leroux 
conclut  que,  sous  riniluence  du  traitement  marin,  joint  à  la  cure  d'air,  de 
n»pos  et  de  suralimentation,  on  obtiendra  des  résultats  excellents  et  proba- 
blenuMit  supérieurs  à  ceux  que  donne  l'intervention  chirurgicale. 

Les  méMH*s  résultais  heureux  du  traitement  médical  ont  été  constatés  à 
rélranj^a»r  :  ainsi  Jacobi  a  vu  beaucoup  de  cas  de  péritonite  tuberculeuse 
guérir  médicnlement  à  la  suite  d'une  bonne  hygiène  et  de  l'administration 
tlhuile  de  to'w  de  morue,  de  gaïacol  ou  d'arsenic:  il  va  jusqu'à  dire  qu'il 
croit  qm;  la  laparotomie  n'a  jamais  guéri  un  cas  qui  n'aurait  pas  guéri  sans 
vWv,  Koplik  a  vu  d'assez  nombreuses  guérisons  par  le  traitement  médical. 
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Coiton  cite  5  ou  f  cas  personnels  de  guérison  par  le  tmitement  médical. 

En  Anj^lclerre,  Guthrie  a  traité  41  cas  à  Thôpital  des  Enfants  de  Pml- 
dington  :  21  cas  traités  médicalement  ont  fourni  4  décès,  soit  16  |>our  100; 
14  cas  laparotoinisés  ont  donné  7  décès.  Sutherlan  {Société  de  médecine 
infantile  de  Londres,  12  décembre  1902)  apporte  un  nombre  assez  considé- 
rable de  guérisons  médicales  et  dit  qu  après  avoir  élé  un  des  fervents  de 
Tintenention  opératoire  il  a  complètement  changé  d'avis. 

Borchgrevink,  sur  22cas  traités  médicalement,  a  vu  19  guérisons  (enfants 
et  adultes),  soit  80,8  |>our  100.  Le  traitement  chirurgical  n'a  donné  que  65  à 
70  pour  100  de  succès.  Dans  6  cas,  la  guérison  dure  depuis  plus  de  deux  ans. 

Rappelons  enfin  les  faits  de  guérison  publiés  par  Ibginsky  à  la  suite  du 
traitement  par  les  frictions  de  savon  noir. 

On  voit  que  des  faits  nombreux  démontrent  la  pc^ssibilité  de  la  guérison 
médicale  de  la  péritonite  tuberculeuse,  on  peut  presque  dire  à  toutes  les 
périodes,  puisqu'on  a  observé  des  cas  de  guérison  de  forme  ulcéro-caséeuse 
après  la  production  de  fistules  ombilicales;  M.  Landouzy  en  a  publié  un  cas 
dans  la  Semaine  médicale  de  1891.  Après  cet  exposé  assez  long  des  résultats 
obtenus  par  les  diverses  méthodes  de  traitement,  il  nous  faut  maintenant  les 
couq>arer  jiour  les  apprécier  à  leur  exacte  valeur. 

Les  opinions  des  divers  auteurs  sont  très  différentes  :  ainsi  certains  chirur- 
giens très  enthousiastes  nient  à  peu  près  Futilité  du  traitement  médical  et 
eu  arrivent  à  être  partisans  systc'matiques  de  l'intervention  chirurgicale  faite 
le  plus  près  |>ossible  du  début  de  la  maladie.  Pour  Rotch,  pour  (laiilé,  Tiin- 
mense  majorité  des  cas  ne  guérit  |vis  sans  opération. 

Li  réaction  contre  ces  opinions  trop  exclusives  et  la  connaissance  de 
nombreux  faits  de  guérison  unnlicale  ont  amené  ceiiains  autres  auteurs  à 
adopter  une  opinion  diamétralement  op|M>sée  et  à  lefuser  presque  toute 
valeur  à  Tintervention  chirurgicale;  telle  est  Topinion  de  Borchgrevink, 
(|ui  non  seulement  croit  la  laparotomie  siuis  utilité  dans  la  péritonite  tuber- 
culeuse mais  j)ense  (|u'elle  peut  être  nuisible  dans  les  formes  fébriles. 

Pour  Guthrie  la  laparotomie  est  inutile  dans  les  formes  ascitiipies  ou 
tibro-caséeuses  ;  Tintervention  chirurgicale  ne  sei-ail  nécessaire  (|Ui*  «lans  le 
«as  d'obstruction  intestinale  ou  de  suppuration.  Ouant  aux  succès  obtenus 
dans  les  formes  ascitiques,  ils  auraient  été  égîileuuMit  obtenus  [>ar  h»  seul 
traiteuuMit  uuHlicaL  D'ailleurs  en  [Kireil  cas  Tintervention  chirurgicale 
n'est  vraiment  <|u'une  {Hinction  déguis*'*e.  (lUlhrie  ajoute  :  «  Le  chinirgien, 
connue  les  anciens  augun*s  étrusques,  se  contente  de  reganler  les  entrailles 
de  sa  victiuu»  et  découvre  les  signes  favorables  |mur  l'avenir  de  ropt'»ra- 
tion  ».  Jacobi  est  ég;dement  op|>«»s4'»  au  traitement  cbiruri;i<*al  et  s*élè\e  vive- 
ment contre  lui. 

In  troisièuu»  grou|H»  d'auteurs  est  plus  êrlecliqu*»  :  ils  admeltrnt  que 
les  n'»sultats  fournis  jKir  les  deux  motles  de  traitenitnt  si»nl  à  \\e\\  pn»s  équi- 
valents, telle  est  l'opinion  de  Koplik  qui  doimi»  ."."  |H»ur  lOtl  tie  succès 
aux  deux  méthmles.  Il  est  d'avis  de  n'intervenir  chirurîji«*alement  que  si  le 
traitement  nuxlical  et  hygiénique  ne  donne  [kis  de  résultat. 

Cassi'l,  bien  que  |);irtis;m  du  traiteuuMil  chiruriricaL  anivt»  à  «les  conclu- 
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sions  i(lonii(|ii(\s.  Il  n'est  pas  douteux  que  les  partisans  enthousiastes  du  trai- 
tement chirurgical  sont  arrivés  à  des  conclusions  très  exagérées  et  prétîuU  l(^ 
flanc  à  de  nond)reuses  critiques.  Ils  ont  admis  comme  démontré  le  pronostic 
presque  fatal  dv  la  péritonite  tuberculeuse,  opinion  (jue  de  nondireux  faits 
sont  venus  modifier. 

On  a  confondu  trop  souvent  la  guérison  opératoire,  le  succès  chirurgical, 
avec  la  guérison  définitive. 

Les  succès  obtenus  Tonl  été  surtout  dans  les  formes  bénignes,  dans  l(»s 
formes  ascitiques  qui,  on  le  sait  actuellement,  guérissent  très  souvent  par  U* 
traitement  hygiénique.  La  plupart  des  chirurgiens  insistent  d'ailleurs  sur  la 
nécessité  de  ce  traitement  hygiénique,  indispensable  après  l'opération. 

Il  est  donc  très  légitime  de  se  demander,  étant  donné  que  pour  ces  formes 
les  résultats  de  l'intervention  chirurgicale  ne  sont  pas  supérieurs  à  ceux  du 
traitement  médical,  —  chose  qui  parait  démontrée,  —  s'il  est  nécessaire  d'ou- 
vrir le  péritoine  pour  évacuer  l'épanchement  séro-fibrineux  qu'il  contient, 
alors  que  personne  ne  songe  encore  à  proposer  Tempyème  connue  méthode 
de  traitement  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse.  Le  traitement  chirurgical  systé- 
matique de  la  péritonite  tuberculeuse  me  paraît  devoir  être  rejeté  complè- 
tement. M.  Marfan  a  soutenu  depuis  longtemps  avec  autorité  celte  opinion 
et,  nous  le  répétons,  l'intervention  chirurgicale  systématique  dès  le  début 
de  la  maladie  doit  être  absolument  rejetée,  mais  il  peut  se  présenter  telle 
ou  telle  circonstance  qui  rende  utile  cette  intervention. 

Kn  première  ligne  les  faits  d'occlusion  intestinale  et  les  formes  sup- 
purées  delà  péritonite  tuberculeuse.  Les  formes  sèches  et  la  forme  asciti(|ue 
seront,  au  contraire,  justiciables  du  traitement  médical. 

Si  l'on  passe  en  revue  les  diverses  formes  de  péritonite  tuberculeuse,  on 
peut  poser  les  indications  suivantes  : 

Les  formes  aiguës  de  la  périionite  siîmdanl  rappendicite  seront  justi- 
ciables d'un  traitement  médical  analogue  à  celui  des  péritonites  aiguës:  glace 
sur  le  ventre,  opium,  (»tc.  Le  traitement  chirurgical  ne  sera  jamais  appli- 
qué en  pareil  cas  de  propos  délibéré,  mais  il  peut  l'être  par  suite  dune 
erreur  de  diagnostic.  Les  résultats  cmt  été  généralement  désastreux:  cepen- 
dant, dans  certains  cas,  une  amélioration  presque  inespérée  a  paru  se  pro- 
duire. 

Dans  les  formes  asciliffues  le  traitement  chirurgical  doit  céder  le  |ms  au 
traitement  médical.  I/évacnation  du  licpiidc*  devra  être  retardée  le  plus 
possible  et  en  tout  cas  ne  devra  jamais  être  pratiquée»  pendant  la  période 
fébrile;  si  Tévacualion  devient  nécessaire,  la  pcmction  sera  préférable,  car  (Ui 
n'a  aucune  crainte  de  blesser  l'intestin.  Il  faut  distinguer  d'ailleurs  les  cas 
d'ascite  tubentulense  simple  et  ceux  où  l'ascite  accompagne  une  péritonite» 
fibro-casé(nise. 

Dans  la  péritonite  jibro-caséeuM'  avec  ascile,  M.  Marfan  est  d'avis  que, 
si  l'afTection  m»  cède  pas  au  traitement  médical,  lintervenlion  chirurgicale 
|Mnil  devenir  nécessaire.  Il  ne  faut  pas  oublier  ce|>endant  (pie  noiid)reux  sont 
les  cas  d«'  péritonite  libro-caséeuse  avec  ou  sîuis  ascite  (pii  ont  guéri  médica- 
lement. 

{H  MÉnr} 
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Dans  la  forme  fibrchadhésive  rutiliic  de  rinlorvenlion  chirurgicale 
parait  bien  douteuse  :  on  ne  comprend  pas  bien  son  utilité,  attendu  qu'on 
doit  respecter  les  adhérences  et  qu'il  n'y  a  là  aucun  liquide  à  évacuer.  Il  en 
sera  tout  autrement  si  les  adhérences  déterminent  des  phénomènes  d'occlusion 
intestinale.  L'intervention  chirurgicale  parait  beiiucoup  plus  indiquée  dans 
les  /ormes  suppurées  de  la  périlonile  luberculeuse;  ceci  ne  veut  point  dire 
que  les  succès  opératoires  soient  supérieurs  à  ceux  qu'on  obtient  dans  les 
i'ormes  ascitiques.Hen  est  même  tout  autrement,  étant  donnée  la  gravité  plus 
grande  de  cette  forme,  mais  ceux  qu'on  obtient  n'auraient  pas  pu  être  atteints 
par  le  traitement  médical. 

C/est  surtout  dans  les  formes  suppurées  généralisées  et  dans  les  formes 
<»nkystées  à  poche  uniipie  que  les  meilleurs  résultats  ont  été  obtenus  :  péri- 
tonite suppurée  péri-ombilicale,  sous-hépatique,  etc.  Au  contraire  dans  les 
formes  suppurées  à  poches  multiples,  l'intervention  est  le  plus  souvent  abso- 
lument inutile;  beaucoup  d'auteurs  se  sont  demandé  même  si  elle  n'aggra- 
vait pas  la  maladie.  En  ce  qui  concerne  le  phlegmon  péri-ombilical  qu'on 
observe  dans  la  péritonite  (ibro-caséeuse,  M.  Marfan  a  rappelé  qu'il  ne  fallait 
pas  s(»  hâter  d'intervenir  chirurgicalement  dès  l'apparition  de  rougeur  et  de 
déplissement  de  l'ombilic:  on  a  vu  ces  symptômes  s'amender  et  disparaître. 

Dans  les  cas  d'occlusion  intestinale  par  brides  rd)reuses  ou  par  toute 
autre  cause,  l'intervention  chirurgicale  peut  être  indispensable,  sauf,  bien 
entendu,  aux  dernières  périodes  de  la  maladie.  On  |)ourra  d'ailleurs  essayer 
d'abord  le  traitement  médical  :  lavages  de  l'intestin  et  de  l'estomac,  lave- 
m(>nts  électriques. 

En  résumé  le  traitement  médical  et  hygiénique  et  en  particulier  la  cure 
marine  seront  h»  traitement  de  choix  dans  les  formes  ascitiques  et  fibro- 
caséeuses  de  la  péritonite  tuberculeuse.  Très  exceptionnellement  l'interven- 
tion chirurgicale  pourra  être  tentée  en  cas  d'insuccès  du  traitement  médical 
dans  ses  diverses  form«»s.  Au  contraire  la  laparotomie  sera  souvent  la  seule 
ressource  dans  les  formes  suppurées  et  en  présence  de  phénomènes  d'occlu- 
sion intestinale. 
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PAU  A.  JACOBK  M.  i).  LL.  I). 

Professeur  h  «  (x>lumbia  Universily  •»,  Nt»w  York. 

Carcinomes.  —  Les  fumeurs  solides  de  In  cavilé  nbdouiinale  et  du  péri- 
toine sont,  pour  la  plupart,  carcinomateuses  ou  sarcomateuses*.  Les  carei- 
nimies  sont  rarement  primitifs,  tirant  leur  origine  des  endothcliums  des 
vaisseaux  lymphatiques  ou  de  leurs  interstices;  secondaires,  pour  la  plupart, 
cjuand  ils  proviennent  de  l'estomac,  du  pancréas  ou  du  côlon;  ou,  finalement, 
niétastatiques  quand  ils  doivent  leur  origine  aux  seins,  à  Tutérus  ou  an 
rectum.  Les  sarcomes,  (|u'ils  soient  à  cellules  fusiformes  ou  à  cellules  rondes, 
qu'ils  soient  alvéolaires  ou  kystiques  (myxo,  lympho,  fibro,  ou  angio-sarco- 
ines:  Nothnagel),  proviennent  du  mésentère  ou  de  Tépiploon.  Mais,  sauf  de 
très  rares  «exceptions,  ces  deux  formes  ne  se  rencontrent  que  chez  Tadulte. 
Ils  ont  en  conmum  leur  danger  pour  la  santé  et  pour  la  vie.  A  l'exception  de 
la  forme  squirreuse,  les  carcinomes  intestinaux  ont  une  marche  plus  rapide 
que  le  sarcome  (malgré  l'assertion  contraire  publiée  dans  maints  et  maints 
livres):  leur  évolution  aboutit  plus  rapidement  à  la  cachexie  et  plus  fréquem- 
ment à  la  métastase.  Les  glandes  lymphatiques,  particulièrement,  sont 
souvent  affectées.  Les  sarcomes  sont  plus  lents  et  ont  ime  plus  grande 
tendance  à  subir  des  complications,  tuberculose  ou  kystes,  par  exemple, 
('/est  principalem(*nt  la  forme  de  cysto-sarcomc»  qui  cause  celte  sensation 
spéciale^  presque  pathognomoniquc  de  pseudo-fluctuation. 

Les  symptômes  de  carcinose  intra-abdominale  (péritonéale)  ressembleni 
H  n'ux  de  la  péritonite  tuberculeuse.  L'effusion  peut  être  enkystée  ou  libre, 
séreuse,  chyleuse  ou  sanguinolente.  Elle  peut  (pas  toujours,  néanmoins) 
«ontenir  des  bacilles  tuberculeux  ou  des  cellul<»s  cancéreuses  isolées,  «  agglo- 
uiérées,  vivantes  ou  dégénérées,  parfois  vacuolées,  ou  en  dégénérescenci» 
graisseuse,  grosses,  nombnîuses,  faciles  à  distinguer  de  l'endothélium  du 
péritoine  »  (Nothnagel).  Cet  auteur  fameux  dit  qu'il  n'a  jamais  vu  un  cas  de 
carcinose  générale  aiguë  coïncidant  avec  celb»  du  péritoin(».  J'ai  été  plus 
heureux  :  en  1870,  j'ai  vu,  grâce  à  l'obligeance  de  feu  le  docteur  L. -II.  Sayre, 
une  jeune  fille  de  17)  ans  (historique  de  famille  négatif)  qui,  au  cours  de 
l'année  préeédiMile,  s'était  émaciée  d'une  manière  contiiuie.  Le  dernier  mois 
l'avait  vue  devenir  eachecfique,  avec  la  complication  d'un  léger  ictère  et 

'i  <,«'n«lriii  tlntliK'iir*'  de  IVig^  î»nr  !<'s  maladies.  Thèse  tTagréttation,  1HM)|  rroyait  qu'il  n'y  avait  pa-» 
de  •arrinoin»' «laiis  li-nfancr.  Plusieurs  des  <*as  rapportés  dans  la  littérature  anrienne  !aiss<*ntdcs  dout»*s 
sur  ItMir  natun*.  Par  ««xiMiiple,  PorUil  i\rad.  ruynle  tleit  ncirnces.  I*aris,  1771.  p.  rwiî),  ol»sen*a  un 
enfant  de  12  ans  avec  une  ^ros^ic  tumeur  <le  l'abdomen.  Il  y  avait  de*  vuuiiss^'iuent.*  pendant  le  jour  qui 
<i>^«.ii<-nt  d.mo  la  po<«ition  horizontale.  Il'e*»!  fKUU'quoi  un  bandage  fut  appliqué.  l/auto|>sie  continua  le 
dia^noslx'  de  tumeur  pt-rittméale  :  mais  sa  nature  n'e>t  pas  mentionnée. 
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t*onsli|M'M\  Son  ubdoinen  aiif^iiunita  rapideinont  <lo  volume.  Les  voines  Ao 
siirfîU'o  fuivnt  très  dilatôos  :  elle  ressentait  des  douleurs  spontanées  «jui 
devinrent  intenses  à  la  pression.  Une  riipide  percussion  digitale  décelait  des 
niasses  flottantes  dans  la  cavité.  Les  ganglions  inguinaux  et  axillaires  étaient 
gonflés  en  «nnul  nombre:  les  poumons  étaient  intacts.  Le  cœur  ne  présen- 
tait rien,  sauf  un  léger  souflle  fonctionnel.  L'urint»,  presque  exemple  d'albu- 
mine, ne  «Mtntenait  aucun  élément  du  rein.  Le»  docteur  Savre  refusa  de 
pnititpier  une  opération  avant  Tautopsie,  tpii  eut  bientôt  lieu.  L'abdomen 
contenait  5  à  (>  litres  d'un  liipiide  séro-sanguinolent.  La  surface  des  anses 
intestinales,  du  foie,  de  la  rate  était  [tarsemée  de  centaines  de  n(Hiules  ou 
gniins,  variant  de  la  gmsseur  (fun  |H)is  à  celle  d'une  noisette,  quelques-uns 
allant  jusiprîi  la  gn>sseur  d'une  noix.  (les  derniers  ré|>ondant  à  remplace- 
ment des  ganglions  lymphatiques  de  TépipItHui  et  du  mésentère  :  quelques- 
uns  adhéniient  fortement  à  Tintestin  et  étaient  couverts  d'exsudats  lympha- 
tiques. Les  plus  grandes  masses  solides,  |H^rc<*ptibles.  alors  que  la  malade 
était  vivante,  se  conqK>s:iient  d^intestins  ndiés  ensendde  par  e3LSudation  et 
auraient  pu  facilement  être  prises  |H>urtle  la  tuben*ulos<*  |MVitonéale.  La  manche 
rapide,  ininl«Tronquie  et  la  cachexie,  Tétendue  des  métastasi^.  Tabst^nce  de 
tuliertulose  dans  aucun  autre  organe,  la  tenqH*ralun*.  couqiarativement 
élevtv,  n'indiquant  |kis  tie  tulu^nudoM^  aiguë,  la  firésence  de  cellules  mères  et 
de  cellules  tilles  (la  princi|iale  pnnive  micn^si'opiqut*  du  i*anci*r.â  la  |M>riode 
seit^ititique  actuelle)  ne  laiss;iient  aucun  tloute  dans  notre  «^prit  que  le  cas 
put  èln*  autn*  qu'une  mrciiios*»  |M^ritonéale. 

Je  n'ai  n*\u  cette  malatlie.  s*his  cette  fonue,  qu'une  s^'ule  fois  bien  des 
amuW  après,  chei  un  adulte.  Relativement  au  casque  je  viens  de  décrire, 
je  «K%is  ajouter  que  nous  fûmes  tous  frap|H's  |Kir  la  >in::ularité  que  les  organes 
|^d\iens  étaient  intacts. 

J.-ll.  Hehm  Maloilirs  i/w  /k'ri/f*iii(*  du  nianui  I  :  maUdit'sdt^Knfants.par 
i'..  ttcrhardt,  \oL  IV,    ISSl^i    n^titc  les  cinq   cas  suivants  de  maladies  «*an- 

r  Vemoi<,  ISM.  Lo  cas  d'un  cnf;mt  dr  IN  nioi^:  i-ancer  cidloidal  du 
}vntoine.  cîle  |ur  Leli<*ri  dans  s*»n  Tnii'f  ^Ifs  malatlîrs  enmcttr^u^$. 
I\in>,  ISM.  p.  r»W,  JivAiiT^  ma^iu.<i-riics  *if  .'ii  >*HrirU  m^iVti/r. 

•  1  lar,  lNrC>,  Lo  t-a<  d'un  jeune  cJin^^ï  «^  ^  an^  î*  uk»i<  :  n«.«dulis 
\4rij1nt  \\f'  la  i;î\tv><nir  d'un  |hmv  ,»  »vllr  d  un  •luf  dr  j»»uU*  sur  k*  jW'-ritoine 
|urietal  et  sur  lt-<  întt^tin<.  a\«v  •  îTu>i.^n  tbîw  l.i  «/Jixitr  'CJt"*/f*r7viV/i. 
Jtikrh.  /.  Ai>i-.:V»^.'iii,  L  p,  4î*  . 

V  lînvumtv^l.  lo  iM>  d  un  ^rvx^  ^•ani:>''îu^  ...--^iulbirt-.  clh-i  un  jeune 
^^^v^^n  de  T»  An>.  ^ituc  mit  le  {^riU^îtK  i^irît  t.tl  »!  ^u*  l^-^i^^  l«»|«|^- |n*ril«»n«'ale 
.K^  U  \i">sie   /    s  f.  ,  I. :''}.:':.  "il  jisîll-t  I^TT  . 

I  ù-v<.ihiîîu«  :.  I  ••  wi^  *î  lîv.  :v  !v  ■  >,;•  ■.••  :ii  .  •>.  •'.«niiiiiin  du  nit*- 
x-^*'.î::^  :     :'^,;vi,-.r,    v5v.^;iîr.'4e *..'•.    ii*'.'<   '.a    .    \  :       i»*  ! .    *i!>.    d.  St-Ann«"n 
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Wîdcriiofer  a  observé  un  carcinome  médullaire  du  péritoine,  avec  d(\s 
carcinomes  dans  les  reins  el  la  partie  inférieure  de  Tiléon,  chez  un  garçon 
de  sept  ans  ;  el  un  autre,  des  glandes  lymphatiques  avec  carcinome  secon- 
daire du  gi*and  épiploon  chez  un  garçon  de  deux  ans  (Gerhardt  Ilandb.  d. 
Kinderkr.,  IV,  2,  18S0,  p.  446).  Le  mémeauteur  rapporte  un  autre  cas  de 
carcinome  qui  se  termina  au  16*  jour  de  la  vie  par  une  hémorragie  intesti- 
nale. Scm  siège  était  Torigine  de  la  veine  porte  et  les  glandes  rélro-périto- 
néales. 

La  plupart  de  ces  cas  peuvent  aussi  se  trouver  dans  les  écrits  de 
Ad.  Cilockner  sur  les  soi-disant  cancers  endoihéliaux  des  membranes  séreuses 
iZeilsch.  f.  Hcilk.,  XVlll,  1897). 

Le  cas  de  Rokitansky,  qui  le  considérait  comme  un  cancer  alvéolaire  col- 
loïdal, sur  le  péritoine  du  foie,  de  la  rate,  du  diaphragme  et  de  Tintestin, 
élail,  très  probablement,  un  sarcome. 

K.  Stern  a  publié  un  cas  de  carcinome  mésenlérique,  provenant  des 
ganglions,  en  1895. 

R.  Fraundorfer  a  publié  U)  cas  d'un  adéno-carcinome  dans  le  mésentère 
d'un  jeune  garçon  de  5  ans  6  mois.  Les  premiei"s  symptômes  furent  remar- 
qués quelques  mois  avant  que  le  petit  malade  lïit  présenté.  Il  nmurut  un 
mois  plus  tard  {Inaug,  Diss,  Munich.,  1901). 

Il  y  a  deux  cas,  brièvement  mentionnés,  de  carcinomt^s  |Hh*itonéaux  dans 
les  Transacliona  of  the  New  York  Pathological  Society,  vol.  IL  1877. 

Dans  le  premier,  celui  d'un  enfant  de  15  mois,  le  mal  avait  pris  nais- 
sance dans  le  rein  gauche  ou  dans  le  mésentère  ;  la  tumeur,  notée  4  mois 
auparavant,  avait  rapidement  grossi,  remplissait  l'abdomen  et  s'étendait 
jus(|ue  dans  le  scrotum  à  travers  l'anneau  abdominal  gauche.  L*autre  cas  est 
celui  d'une  tumeur  encéphaloïde  dans  l'abdomen  d'un  enfant  d'un  an  *. 

(î.  Jingens  a  publié  une  thèse  (Freiburg  i.  IL,  1902),  sur  «  un  cas  d'épi- 
thélionia  du  péritoine  dans  lenfance  ».  Le  garçon  avait -onze  ans,  la  tumeur 
était  grosse.  L'aspiration  retira  5500  centimètres  cubes  d'un  sérum  clair  et 
jaunâtre;  la  seconde  aspiration  donna 4000  centimètres  cubes.  Il  devint  néces- 
saire de  répéter  l'opération  deux  fois  de  plus.  Autopsie  :  TulxTCules  mi- 
liaires  (?)  dans  les  poumons.  Diaphragme  épaissi.  Péritoine  et  |)elvis  couverts 
d'un  pus  sohde.  .Nodules  blancs  sur  les  veines  hé|)ati(|ues.  Au  microscope 
se  révèle  la  nature  épiihéliomateuse  de  la  tumeur. 

Le  carcinome  primitif  du  péritoine  est  très  rare  ;  on  ne  r(»lève  pas  d'in- 
llueiKUî  héréditaire.  S'il  y  en  avait, 'les  c^s  seraient  beaucoup  plus  fréquents 
chez  1rs  <»nfants.  Il  est  un  fait  certain,  c'est  qu'une  tumeur  maligne  est,  chez 
If  bébé  ou  chez  l'enfant,  beaucoup  plus  fréquemment  un  sarcome  qu'un 
<-an'inoine. 

Tous  les  deux,  (|uelle  (|ue  puisse  être  leur  coiiqiosition  microscopique, 
ont  quelques  synqilômes  communs.  Ce  n'est  pas  le  déplacement  du  tissu 
normal,  car  une  tumeur  bénigne  agit  de  même  ;  ce  ne  sont  pas  les  méta- 
stases, car,  occasionnellement,  même  un  myome  ou  un  chondrome  peut  les 

'•)  L^'S  iiialforinntions  :i[ipiirloiKint  .ni  duclu*  omphaltt-mcnraterirM»  (artici**  par  M.  Ilnlli.  .ircAirru  //<• 
MrthifW,  1HH1,  |i.  r»7i)  ne  sont  pa<  slriclement  pariétales  el  n'ont  pas  leur  place  iri. 
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causer  ;  ni  une  croissance*  et  une  extension  rapides,  mais  la  désintégration 
des  tissus  voisins  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue,  souvent  à  un 
de^ré  tel  (surtout  dans  les  carcinomes  mous)  qu'il  esl  impossible  de  déter- 
miner les  limites  de  la  tumeur. 

Sarcomes.  —  La  gi*ande  majorité  des  tumeurs  malignes  des  bébés  et  des 
«Pliants  plus  âgés  est  composée  de  sarcomes,  mais  ces  sarcomes  ne  sont 
fréquents  dans  aucune  partie  du  péritoine.  F.-R.  Rathery  (Essai  sur  le  dia- 
gnostic des  tumeurs  inti*a-al)dominales  chez  les  enfants.  Thèse  de  Parviy 
1870)  ne  cite  qu'un  seul  cas  dans  cette  région.  M.  Ablon*  cite  le  cas  d'un 
sarcome  du  nu»sentère  et  de  l'intestin  grêle,  chez  une  fillette  de  cinq  ans 
{Société  (fanât,  cl  de  phys,  de  Bordeaux,  16  novembre  1891)  observé  par 
Pépin,  et  un  sarcome  primitif  de  Fanse  sigmoïde  relaté  par  de  Rrunner 
{Thème  de  Zurich,  1883).  Nulle  opération  et  nulle  nécropsie,  ni  chez  Tun, 
ni  chez  Tautre:  mort  causée  par  péritonite. 

G.  Zinkc  (Cincinnati  Lancei  Clinir,  1884,  XIII,  p.r>0!2).  Garçon  de  cimi  ans.  douleur 
après  être  tonil>é,  durolé  entre  la  région  inguinale  droite  et  Tombilic.  Opération  (pas 
linie)  ;  tumeur  adhérente  à  la  paroi  abdominale  antérieure,  à  IVpiploon  et  aux  in- 
testins. —  Autopsie  :  sarcome  à  cellules  rondes  (vountt  cell  sarcoma),  grand  connue 
un  œuf  d'oie,  dans  le  niêso-iléon. 

Un  cas  de  lymphosarcome  avec  dégénération  colloïde  a  été  obser\é  par  Sawers. 
Le  malade  était  un  garçon  de  cinq  ans  (Kœnig  Lehrb.  d.  Chirurgie,  0"  éd.,  1895). 

Barès  (De  Tascite  chez  Tenfant,  Thèse  de  Paris,  1887).  Garçon  de  onze  ans.  Sarcome 
du  mésentère  et  de  Tépiploon.  Point  d'opération.  Autopsie  :  le  contenu  de  TalKiomen 
a  la  couleur  du  lait,  avec  des  corpuscules  lymphatiques  en  dégénérescence  graisseuse. 

II.  F.  Formad  [Trans.  pathot.  Soc,  Phila,,  1891-1892.  XV,  p.  î298).  Gai-çon  de  huit 
ans,  histoire  d*un  coup.  Autopsie  :  sarcome  lymphadénoide  très  gros  du  mésentère 
H  mésocôlon. 

E.  Doernberger  (MUnchener  Med.  Woch,,  1895,  vol.  Ait,  p.  817).  Garçon  de  i  ans. 
Point  d'opération.  Sarcome  à  cellules  rondes  attaché  an  côté  droit  du  péritoine 
pariétal. 

J.  0.  Warren  (Boston  Med.  and  Sury.  Journal,  1898,  vol.  ir»8,  p.  177).  (îarçon  pré- 
sentant les  symptômi's  de  l'appendicite.  L'opération  révèle  un  sarcome  péritonéal  k 
cellules  rondes  dans  l'angle  iléo-ciecai.  Guérison. 

Letailleur  (Contribution  à  CHuite  du  sarcome  des  enfants.  Lille,  1895).  Garçon  d*^ 
deux  ans.  Sarcome  à  cellules  rondes  du  mésentère  et  des  gland(îs  rélro-péritonéalcs. 
Pas  d'opération. 

Harris  et  llerzog  (Ann,  of  Surg.  Phila.,  1897,  XXVI.  p.  0(i),  publient  le  cas  d'un 
garçon  <1<^  cinq  ans  qui  avait  un  lymphosarcome  de  toute  la  cavité  abdominale.  Il 
prenait  son  origine  dans  le  mésentère  de  l'intestin  grêle,  l'ne  partie  du  jéjunum  fut 
réséquée  dans  l'opération.  (îuérison. 

Ilenoch  (Annales  de  la  Charité,  Vlll,  p.  .V»7)  relate  h»  cas  [d'un  jeune  garçon  de 
onze  ans  dont  le  sarcome  péritonéal  suivit  un  cours  rapide  en  raison  de  la  grande 
dissémination  du  mal.  Il  y  avait  de  multiples  lympho-sarcomes  du  péritoine  paiiétal 
et  intestinal,  des  tumeurs  de  la  grosseur  du  poing,  de  l'ascite  chyleuse,  avec  d'in- 
nombrables leucocytes,  et  des  hémorragies  provenant  de  la  perfoi'ation  de  la  mem- 
brane muqueuse. 

L.  Concetti  [Soc.  Ital.  de  Pediatria,  23  juin  1905)  a  présenté  un  cas  de  lympho- 
sarcome malin  du  mésentère  et  de  l* intestin  grêle  chez  un  enfant  de  5  ans.  Marche 
rapide,  mort  en  7)  mois.  Douleurs  abdominales,  tumeur,  cachexie  avec  anémie, 
«edème,  prostration.  A  l'autopsie,  tumeur  grosse  connue  une  orange  dans  les  gan- 
glions du  mésentère,  englobant  une  partie  de  l'intestin.  .Noyau  métastatique  dans  le 
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foio,  reins  envahis.  A  Texanien  microscopique,  sarcome  à  petites  cellules  rondes. 
Gildemeister  (Thèse  de  Breilau,  1902)  :  angiosarcomc,  filiede  H  ans, opération,  mort. 

Lipomes.  —  Les  lipomes  dans  la  cavité  péritonéale  ont  été  décrits  [ku* 
nombre  d'auteurs  ;  chez  l'adulte,  par  Péan,  dans  le  tissu  connectif  qui 
double  le  feuillet  séreux  pariétal  du  mésentère,  aussi  dans  le  tissu  sous- 
séreux,  le  plus  souvent  chez  des  femmes.  Quelques-uns  subissent  une 
dégénérescence  crétacée,  d'autres  sont  pédicules.  Waldeyer  décrit  un  myxo- 
lipome  de  Tépiploon  et  du  mésentère  pesant  3  kil.  500  gr.  chez  un  jeune 
garçon  de  onze  ans  (|ui  pesait  145  livres  et  qui  mourut  (fendocardite  (^1 
dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

J'ai  trouvé  un  lipome  bien  défini  dans  Tappondice  épiploique. 

V,  (îima  {La  Pediatiia,  IV,  1896,  p.  I  il).  Garçon  d'un  an  et  dix  mois.  Lipome  du 
mésentère.  Opération.  Mort. 

Fibromes.  —  Le  iibrome  est,  quel  que  soit  l'âge,  rare  dans  le  péritoine 
ou  dans  l'intestin  :  on  le  trouve,  occasionnellement,  extra-péritonéal.  Une 
péritonite  fibreuse  où  le  mésocôlon  était  parsemé  de  granulations  fibreuses  a 
été  mentionnée  par  Curlis  dans  le  Twentieth  Century  Pract,  VIII,  p.  495. 
Je  n'en  ai  vu  aucun  cas  chez  l'enfant  ou  chez  l'adolescent. 

Masset  (Fibromes  du  mésentcre.  Thèse  de  Lille,  189i)  publia  trois  cas  de  fibromes 
chez  des  filles  de  dix  ans  (p^érison),  quinze  et  seize  ans  (mort). 

P.  Hackspill  (Thèse  de  Wuriibourg^  1898)  cite  le  cas  d'un  fibrome  myxomateux 
caverneux  du  mésentère.  Fille  de  neuf  ans.  Autopsie  :  la  tumeur  était  pénétrée  par 
f artère  et  la  veine  iliaques*. 

Tumeurs  lymphatiques  diverses.  —  Les  ganglions  lymphatiques  de  la 
cavité  abdominale  sont  sujets  à  des  altérations  de  très  diverses  causes, 
l/hyperémie,  Thypoplasie,  l'atrophie,  l'inflammation  ou  la  dégénérescence 
peuvent  suivre  une  simple  entérite  catarrhale,  une  ulcération  intestinale, 
les  maladies  bactériennes  (*hroniques  ou,  plus  fréquemment,  aiguës,  telles 
c|ue  la  fièvre  typhoïde,  la  dysenterie  et  la  fièvre  sc4irlatine.  Ces  altérations 
f>euvent  aussi  être  causées  par  des  processus  chroniques  dansFalcoolisme,  la 
syphilis,  la  hnicocytémie,  la  pseudo-leucémie  et  la  maladie  d  Addison. 

Les  dégénérescences  malignes  sont  rares.  Plus  fréquentes  sont  celles  <|ui 
dépendent  de  la  tuberculose  ;  celles-ci  scmt  quelquefois  compliquées  de  la 
tuberculose  des  ganglions  lymphatiques  dans  d'autres  parties,  mais  non  fré- 
(|uenunent.  Les  complications  de  l'angiome  sont  rares. 

Les  ganglions  lymphatiques  tuberculeux,  mésentériques  et  épiplolques. 
peuvent  se  présenter  avec  de  très  grandes  dimensions  bien  (|ue  non  com- 
phqués.  Ils  sont  indolents,  à  moins  (pfils  ne  causent  quel(|ue  inflamma- 
tion et  adhérence.  Kxcepté  quand  ils  sont  ainsi  fixés,  ils  sont  mobiles,  plus 
enconî  que  les  slercoromes  ou  le  rein  flottant.  Quand  ils  sont  dans  l 'épi ploon, 
ils  se  trouvent  sur  la  ligne  médiane  au-dessus  du  nombril,  quelquefois 
mobiles  avec  la  respiration,  pourvu  qu'ils  adhèrent  au  foie.  Ils  changent 

(•)  OeUe  lh«*s»»  traite  des  tiiin<'iirs  .'ilidoiniiinlcs  en  gënc^ral.  Elle  rontient  la  rolleclion  la  pluH  coui- 
plëte  que  j'aie  vue.  .Néanmoins  il  y  a  des  omissions;  par  exemple  mon  essai  publi*^  dan«  les  travaux  du 
(Min^K.'S  intemationul  de  Copenhague,  IHHi,  dans  lequel,  pour  la  première  fois,  la  différence  entre  leN 
carrinoroe<^  et  les  sarrome'i  du  rein  fœtal  et  infantile  fut  accentuée;. 

[il.  JACom  ] 
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quolquelbis  do  ciiiuensions,  au  cours  de  la  vie,  carloui*s  gonflements  ne  sont 
pas  toujoui^s  d  une  composition  uniforme.  Quelques-uns,  qui  peuvent 
paraître  tuberculeux,  ne  sont  vraiment  qu'inflammatoires  ;  une  telle  exsu- 
daticm  inflannnaloire,  souvent  de  rapide  développement,  est  tout  à  fait  apte 
à  èlre  résorbée,  de  sorU»  que  la  dimension  de  Tenflure  s'en  trouve  considé- 
rablement réduite.  Leur  influence  sur  les  régions  voisines  dépend,  en  partie, 
de  leur  grosseur,  mais  plus  encor*»  de  leurs  adhérences.  Ces  dernières 
peuvent  produire  une  compression  et  un  rétrécissement  de  Tintestin,  suivis 
de  symptômes  bénins  ou  dangereux  (constipation,  iléus). 

Les  dé|M)ts  tuberculeux  sur  le  péritoine  pariétal  ne  sont  généralement 
pas  si  grands.  Mais  ils  [)euvent  être  très  nombreux,  non  seulement  dans  la 
tuberculose  niiliaire  aiguë,  mais  aussi  dans  la  forme  chronique.  Ils 
|HUivent  paraître  grands  quand  ils  adhèrent  aux  intestins  et  quand  ceux-ci 
adhèrent  entre  eux. 

Les  ganglions  inlra-abdominaux  participent,  comme  ceux  des  autres 
régions,  aux  adhérences  causées  par  la  leucocytémie,  la  pseudo-leucémie 
et  la  syphilis.  Ils  ne  nous  intéressent  ici  qu'en  raison  des  difficultés 
possibles  du  diagnostic. 

Il  y  a  beaucoup  de  ces  cas,  ci  dans  la  littérature  et  dans  la  pratique.  Mais 
ils  ne  manquent  jamais  d'intérêt,  et  oITrent  souvent  beaucoup  de  diflicultés 
))our  le  diagnostic. 

Kystes.  —  Quelques  formes  de  péritonites  sont  très  susceptibles  d'oc- 
casionner des  altérations  qui  sont  ou  semblent  être  des  kystes.  Une  périto- 
nite peut  être  aiguë  ou  chronique,  générale  ou  circonscrite,  et  aboutir  à 
des  adhér(»nces  très  étendues  et,  quelquefois,  à  des  kystes.  Une  péritonite 
enkystée,  d'origine  traumatique,  fut  obser%ée  par  J.-L.  Petit  (Épanchement 
dans  le  bas- ventre,  Mémoires  de  r Académie  i^oyale  de  chir.y  1735).  Foix 
a  écrit  sa  thèse  (1875)  sur  les  péritonites  circonscrites  de  la  partie  sup<''- 
rieure  de  Tabdomen,  dans  laquelle,  néanmoins,  il  ne  semble  établir  nulle 
<listincti(m  entre  les  adhérences  simples  et  les  formations  kystiques.  Chez 
les  femmes,  après  raccouchement,  Bernutx  et  Goupil  ont  rencontré  des 
kystes  périlonéaux  résultant  d'inflammations  pelviennes  et  abdominales.  Ces 
kystes  ne  doivent  pas  cire  confondus  avec  les  kystes  séreux,  sanguinolents, 
purulents  ou  hydatiques,  situés  dans  les  tissus  connectifs  extra-péritonéaux, 
dont  ils  peuvent  être  enlevés  à  Taide  d'une  opération. 

Péan  {Diagnostic,  etc.,  vol.  I,  p.  5^5)  rapporte  le  cas  d'un  jeune  enfant 
qui  avait  reyu  un  coup  dans  la  région  ombilicale.  Quelque  temps  après, 
tumeur  circonscrite  s'étendant  du  nombril  au  cartilage  xyphoïde.  Pas  de 
suppuration,  la  tumeur  |)araissait  siéger  dans  le  cul-de-sac  du  grand  épi- 
ploon.  On  ne  permit  jias  de  faire  une  ponction. 

(îrunebcrjf  {Deui.  med.  Wm'h.,  18y(i,  \\N,  p.  Tûij)  a  observé  une  fille  de  huit  ans 
<|iii  avait  une  tumour  nuctuante  an  côté  droit  de  Tabdoinon.  on  bas,  contenant  un 
litre  de  pus.  Mort  trois  jours  après. 

Dans  sa  dissertation  sur  le  sarcome  aigu  de  Tépiploon,  Kœnig  dit  qu'entre 
les  nodules  petits  et  grands,  on  peut  trouver  un  liquide  ascitique  dans  les 
kystes,    et  il  ajoute    cpie,  dans  les  opérations   pour  hernies,    Richter  et 
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Dicflenlhich  ont  trouvé  une  membrane  adventice,  résultat  d'une  péritonite 
adhésive.  Cette  membrane  avant  été  sectionnée,  une  cavité  v  fut  trouvée 
contenant  un  sérum  clair  ou  sanguinolent,  avec  une  partie  de  Tépiploon. 

Comme  les  péritonites  sont  susceptibles  d'occasionner  des  gonflements 
«jui  peuvent  être  pris  pour  des  tumeurs,  de  même  ces  dernières  causeront 
des  péritonites,  générales  ou  circonscrites,  excepté  quand  elles  sont  bien 
rondes  et  symétri<|ues. 

Les  ulcérations  et  les  perforations  causées  par  une  tumeur  produisent  la 
péritonite  (Péan,  Dingn.  et  Trait,  des  tumeurs  de  Vabdomen  et  du  bassin. 
Paris,  1880,  I,  p.  505).  Une  telle  péritonite  secondaire,  avec  son  exsudation 
organisée  et  l'agglutination  des  intestins,  ajoutera  souvent  à  la  dimension 
apparente  de  la  tumeur  primitive. 

Les  notions  relatives  aux  kystes  de  Tépiploon  ne  sont  pas  tout  à  fait 
rares,  mais  obscures.  Ainsi,  J.-II.  Fruitnight  dit  dans  VAiitei*ican  Text- 
book  of  the  diseases  ofCliildren  (Philadelphia,  1894,  p.  58(5)  :  «  Il  n'est 
pas  rare  de  trouver  des  kystes.  Us  sont  habituellement  de  nature  dermoïde, 
(|Uoiqu'on  puisse  également  trouver  de  simples  kystes  séreux.  » 

VAmei'ican  Text-book  of  Surgery,  1802,  p.  743,  ne  contient  que  ce 
(|ui  suit  :  «  Des  kystes  entre  les  couches  péritonéales  du  mésentère  et  conte- 
nant du  sérum  ou  un  liquide  sanguinolent  ont  été  enlevés  avec  succès  au 
moyen  d'une  opération.  Les  kystes  chyleux  atteignent  quelquefois  la  grosseur 
de  la  tète.  » 

Les  kystes  dermoides  et  hydatiques  ainsi  que  les  tumeurs  tuberculeuses 
forment  une  grande  partie  de  la  littérature  recueillie  par  Dowd  sous 
t)0  titres  différents.  A  Texception  de  (pielques  cas  d'hématomt's  et  d'abcès,  il 
ne  reste  que  les  kystes  chyleux  et  séreux.  Presque  tous  parmi  ces  derniers, 
tous  peut-être  sont  d'origine  lymphatique  et  résultent,  soit  de  la  dilatation 
des  vaisseaux  lymphatiques,  soit  d'une  dégénérescence  kystique  des  gan- 
glions lymphatiques,  telle  (|ue  la  décrivit  Rokitansky,  il  y  a  d(\jà  longtemps 
[Lehrbuch  der  Anatomie,  p.  ()77).  Weichselbaum  rapporte  uacas  de  la  pre- 
mière variété  (Virclwws  Archiv,  XIV)  et  Sabourin  et  Le  Dentu  un  autre 
{Bulletins  de  la  Société  d'anatomie,  1876,  p.  559).  Le  contenu  est  du 
chyle.  On  peut  en  dire  autant  de  la  seconde  variété,  surtout  (piand  elle  est 
d'origine  récente,  connue  dans  les  cas  de  Werth  (Aîxli.  fur  Gynàkologie , 
18801  et  de  Merklen  {Bulletins  de  F  Académie  de  médecine,  1880).  Le  cas 
de  Werth  est  celui  d'un  kyste  de  l'épiploon  de  la  grosseur  de  la  tête  d'un 
(*nlant.  Il  a  été  décrit  dans  les  Archiv  fiir  Gynàkologie  (vol.  XIX,  1882, 
p.  521  );  ce  kyste  provenait  d'un  segment  du  mésentère  appiirtenant  à  l'in- 
testin grêle.  Son  contenu  était  assez  épais,  blanchâtre,  ressend)lant  à  de  la 
craie  tenue  en  suspension  dans  de  l'eau  et  présentait  des  détritus  albtuni- 
neux  et  gras,  mais  pas  d'éléments  figurés,  particulièrement  aucun  épithé- 
jium  qui  aurait  permis  di^  retracer  l'origine  d'un  tissu  couvert  d*é|)ithéliuni. 
Les  parois  consistaient  |)rincipalement  en  tissu  connectif  avec  de  petites 
cellules  sphéri(|ues,  d'un  caractère  lymphatirpie  prononcé.  Kt  c'est  poiircpioi 
le  kyste  ne  doit  pas  être  pris  pour  un  véritable  néoplasme,  mais  pour  une 
dégénérescence  kysti(pie  d'un  ganglion  lynqdiatique.  Cette  dégénérescence 
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|>f»ut  s'<»x|)liquor  iiiiouv  encore  jxir  une  oblitération  primitive  des  canaux 
effêrents,  lesquels,  Tentréc»  du  chyle  n'étant  |>as  empêchée,  doivent  conduire 
à  la  rétention  et  à  la  dilatation.  Voici  un  cas  |)ersonncl  de  kyste  vrai  : 

J.  (1....  «Igêe  de  sept  ans,  née  aux  États-Unis  de  parents  italiens,  fut  admise  dans 
la  salle  Jacobi  de  Fhôpital  Roosevelt,  le  10  octobre  1900.  C}uatre  ans  auparavant, 
rabdonien  avait  commencé  d'enner,  Tenfant  maigrissait  et  paraissait  en  mauvaise 
santé.  Les  signes  diagnostiques  décelant  une  ascite  d'origine  probablement  luliercu- 
louse  fnriMit  indiqués  par  le  chef  de  ma  clinique,  le  [y  F.  Huber,  qui  pratiqua  une 
paracentèse  et  tira  pn>s  de  deux  litres  d'un  sérum  clair  légèrement  sanguinolent. 
L'enflun^  dispanit,  la  santé  de  l'enfant  s'améliora,  puis  elle  parut  guérie.  Deux  ans 
plus  tant,  renflure  reparut,  avec  fluctuation  dans  toute  la  cavité  alniominaic; 
l'enfant  maigrit  à  nouveau,  eut  mauvaise  mine  et  subit  une  nouvelle  ponction  par 
le  D^  ilul)er,  aprt's  quoi  la  santé  rt>vint.  il  n'y  eut  ni  toux,  ni  expectoration  sangui- 
nolente on  autre.  Au  printemps  de  ltH)0,  rab<lomen  gonfla  derechef,  les  traits  de 
l'enfant  s'altéK^rent.  Cependant  elle  était  active,  avait  bon  appétit,  dormait  bien, 
avait  des  forces.  .Nulle  toux,  expectoration  ou  sueur.  Quand  elle  fut  admise,  elle 
eut  un  peu  de  toux,  par  occasion:  de  nombreux  mais  petits  ganglions  lymphatiques 
étaient  palpables  dans  l'aine  et  dans  les  aisselles;  toutefois,  aucun  changement  dans 
ta  respiration  de  l'un  ou  l'autre  des  |>oumons.  il  n'y  avait  qu'une  tK^s  légère  raatité 
s'étendant  assez  amplement  de  l'aisselle  droite  jusqu'au  foie.  Le  poids  du  corps  était 
de  41^.41)6.  Les  reins  et  l'urine  ne  présentaient  rien,  (.irconférence  abdominale, 
aibniessous  de  la  deniière  côte.  (*»!>  centimètres.  Fluctuation  générale  dans  tontes 
les  directions. 

ii  ociobrt.  —  5tW  centimètrt»s  cuIh*s  d'un  sérum  légèrement  sanguinolent  furent 
nHirés,  l'ouverture  du  trocartfut  alors  ol>stniée,  pensai-je,  par  des  anses  intestinales, 
et  l'opération  fut  interrompue.  Le  liquide  fut  examiné  avec  résultat  négatif,  quant 
au  bacille  tulierculeux  seulement. 

50  ociohrr.  —  La  circonférence  abdominale  n'était  que  de  5H4  millimètres  et  resta 
ainsi  jusqu'au  milieu  <le  novembre,  puis  reprit  son  accroissement.  Le  7  novembre,  le 
jH>ids  du  corps  était  de  18^,455;  le  14.  lî<'*,8ilK  Ni  l'opération,  ni  l'atisorption  sub- 
MHjuente  nt*  caust'rent  de  changement  de  températun^.  Le  ±i  nov*»mbre,  la  malade 
fut  transférée  dans  le  st»rvice  chininncal  du  lr  Weir  pour  y  subir  roftération  de  la 
la|»arotomie. 

L'enfant  fut  opérée  par  le  D'  R.  F,  Weir.  sous  l'influence  de  l'anesthésie  chloro- 
formique.  L'incision,  de  Cm  millimètres,  fut  pratiquée  dans  la  Itime  médiane  et  com- 
mençait à  un  point  situé  à  environ  58  millimètres  au-<le>sus  du  nombril  dans  une 
•lirection  asctMidante.  in  kyste,  à tK*s  minces  parois  multilomilain^s.  >♦*  présenta  qui, 
lorsqu'il  fut  nqiré  de  la  cavité  alMiominale.  contenait  envinm  deux  litres  d*un  liquide 
«ouleur  i^ille  dans  sa  cavité  princi|Kile  et  fut  tnmvé  être  incorpon»  par  le  grand 
•jtiploi>n  tout  en  renvelo|>|tant  tlans  sa  plus  &:rand<^  fvartie,  le  kyste  se  rétrécissant 
«*n  deux  jHHiicules  en  s'approchant  de  l'estomac.  G^  jK^licnles  de  Tépiploon  furrut 
liçatun^s  et  le  k)*ste  fut  facilement  enlevé.  Le  ciuilenu  fut,  en  izraiide  |kartie,  penlii. 

Deux  jiHirs  apK*s  l'opération,  la  tem|H»ralun'  d<»  la  malad»^  <*éleva  soudainement  à 
T\\^  et  elle  ctHumença  à  tousser.  Au  cours  des  neuf  jonrs  qni  suivirv^nt.  la  tempéra- 
ture os**illa  entn»  58**  et  II**,  s'élevant  une  fois  ii  4l",r».  \ull»*  obM^rration  ne  fut 
•  nrt*sistrèe  quant  à  la  cause  jH^ssiblt*  de  la  toux.  11  ne  >«^nd»lt»  i^as  que  ces  tem|H*ra- 
hin*>  aient  eu  quoi  que  ce  soit  à  fain*  avtv  la  blcssun».  car  la  iuériM^n  fut  complète. 
La  Wt^ssnre  at^lominale  se  cicatrisa  par  pnMiiièn*  intention.  Ie<  |%anMMn«Mit5  funMit 
ibandoiuiés  dès  le  dix-huitième  jour  apn'Ti  ro|H*ralu»n  et  la  malade,  entièrement 
iiuérie,  reçut  s^m  exeat  le  5«>  dèceml>n*  lî«00. 

L'èpiploon  foniH*  la  |»artie  su|^*rieure  de  la  tumeur;  i\  e>t  s^vtioimé  en  deux  en- 
drvMls,  Le  k>ste  est  ctos,  |H»ssétlant  de  noml>ivuM»>  K«4:e^,  i  ummuni«]uant  avec  le 
kyste  iHÎnci^al  j\ar  des  ouvertures  asM»i  lar^ies  |H>nr  b  pluz^rt.  quelques-unes  ayant 
ie  5  à  *>  centimètr^*s  de  diauièlry*.  Il  est  rouvert  de  ^rv>>  vji!>>ejux  sanguins  et  de 
vaisseaux  lun{  hatîques  s'auaslotm«sant  et  s'étendant  en  un  tissu  épais,  coosistanU 
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Entre  ces  masses  de  tissus  épais,  la  paroi  du  kyste  est  assez  mince  et  translucide, 
(îelte  paroi  est  formée  de  plusieurs  tissus.  Les  uns,  aux  fibres  fortes  et  uniformes, 
d'autres,  gros  et  fibreux,  en  couches  d'épaisseurs  différentes  traversées  par  des 
capillaires  sanguins  et  des  capillaires  lymphatiques  agrandis.  II  a,  de  chaque  côté,  à 
la  fois  extérieurement  et  intérieurement,  une  enveloppe  supplémentaire  d'endothé- 
lium  qui  recouvre  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques.  Le  contenu  gélatineux  est 
finement  granulé;  il  consiste  en  sérum  coagulé  renfermant  des  leucocytes  nmltinu- 
cléés  et  éosinophiles,  des  cellules  endothéliales  et  quelques  érythrocytes.  Par  la  mé- 
thode Weigert,  l'absence  de  iibrine  fut  constatée. 

Ducasset  (BulL  Soc,  anal,  de  Paris,  1848,  p.  67).  Garçon  de  quatre  mois.  Diarrhée, 
vomissements,  lièvre,  mort.  Autopsie  :  deux  kystes  (mésentériques)  de  la  région 
ombilicale  contenant  un  liquide  jaune. 

Winniwarter  (Jahresher,  d.  Kronprim  Rudolf  Hosp.,  1877,  II,  p.  512).  (iarçon  de 
(fuatre  mois.  Grosse  tumeur  dans  fhypocondre  droit,  avec  fluctuation,  et  contenant 
50iO  centimètres  cubes  d'un  liquide  laiteux.  Mort  après  quelque  temps. 

Witzel  (Deutsche  Z.  /*.  Chir.,  1885,  XXI,  p.  141).  Fille  de  dix  ans.  Tumeur  assez 
solide  dans  le  ventre  avant  l'opération,  ne  contenant  qu'un  liquide  jaunâtre.  Guérison. 

F.  Trompetta  (.4rc/i.  ed  alli  d.  soc.  Uni.  di  chirurg.  Napoli,  1888,  V.  p.  234).  Fille 
de  dix  ans.  Douleur,  vomissements,  diarrhée,  mort.  Autopsie  :  péritonite  généi*ale. 
A  droite  et  au-dessous  de  l'ombilic  tumeur  du  mésentère  suspendue  par  un  pé<Ii- 
cule  d'une  longueur  de  5  centimètres.  Le  kyste  contient  un  liquide  laiteux. 

B.  Schwartzenberger  ([^<»i7r.  z.  Klin,  Chir.  Berlin,  1894,  XI,  p.  715).  Fille  de  quatre 
ans  neuf  mois,  kyste  lymphatique  de  l'épiploon.  Opération.  Guérison. 

Robinson  {Bril.  med.  Journ,  London,  1891,  1,  219).  Fille  de  deux  ans.  Grosse 
tumeur,  allant  de  la  région  hypocondriaque  gauche  jusqu'au  pelvis.  Opération, 
kyste  contenant  deux  litres  d'un  liquide  jaune.  Mort. 

E.  Delmez  (kystes  du  mésentère.  Thèse  de  Pans,  1891).  Enfant  de  quatre  mois. 
Diarrhée,  vomissements,  mort.  Deux  kystes  en  forme  de  poche  contenant  un  sérum 
blanchâtre. 

A.  Manzoni  (Gazz.  med.  Lombard.  Milano,  1894,  vol.  55,  376).  Fille  de  huit  ans. 
Tumeur  de  la  région  hypocondriaque  droite,  kyste  dans  les  replis  du  mésentère  el 
entouré  d'un  anneau  d'intestins.  Opération.  Guérison. 

F.  Eve  (Proceedimjs  Royal  med.  and  Surg.  Soc.  London^  1897-1898,  X,  p.  18). 
Garçon  de  onze  semaines.  Fluctuation  dans  la  tumeur.  L'opération  révèle  un  kyste 
gros  comme  une  orange  dans  le  bord  libre  du  mésentère,  (iuérison. 

F.  Eve  (le  même).  Garçon,  âgé  de  trois  ans  et  demi,  obstruction  intestinale. 
Vomissements  constants.  Opération.  Kyste  avec  un  litre  de  liquide  séreux.  Mort. 

Nasse  [Centralhl.  f.  allg.  Pathol.  u.  pathol.  Anatomie,  1895,  V,  p.  528).  (iarçun  de 
6  ans.  Obstruction  intestinale.  Entérocystomedu  mésentère  de  l'intestin  grêle.  Guérison. 

Lion  (Ein  Fall  von  Lyinphkyste  des  Ligament um  Uteri  latum.  Berlin,  1896).  Fille 
de  trois  ans  et  demi.  Opération  de  kyste  contenant  4800  centimètres  cubes  d'un 
liquide  jaune.  Guérison. 

Gehring  (Zeilsch.  f.  physioL  Chemie,  1895,  XX,  p.  4f)2).  Enfant  de  cinq  mois.  Deux 
litres  et  quart  d'un  liquide  laiteux.  Point  de  détails. 

H.  Maass  (Anhiv.  f.  Kinderh.,  1897,  XXIV,  p.  42).  Fille  de  sept  mois.  Abdomen 
très  dilaté,  cachexie,  selles  vertes  et  fétides.  Opération,  kyste  adhérent  au  foie.  Mort. 

Straetter  (SchmidCs  Jahrb.,  1894,  vol.  255,  p.  265).  Fille  de  six  ans.  Opération, 
kyste  mésentérique,  trois  litres  d'un  liquide  clair  séreux.  Extirpation.  Guérison. 

Letulle  (BulL  et  mém.  Soc.  anat.  de  Paris,  1899,  vol.  74,  p.  521).  Enfant  de  sept 
ans.  Opération  par  Brun.  Le  kyste  est  rond  et  contient  550  centimètres  cubes  d'un 
liquide  séreux. 

0.  Salazar  (Med.  Comtemporanea,  Lisboa,  1901,  vol.  XIX,  p.  150).  Fille  de  sept  ans, 
obstruction  intestinale.  Tumeur  mobile.  Extirpation  du  kyste.  Guérison. 

C.  kollock  et  S.  C.  Gheraw  (Trans.  S.  Carol.  med.  Soc,  1888,  p.  85).  Garçon  de 
quatorze  ans.  Origine  (?)  traumatique.  Tumeur  (probablement  kystique,  nature  pas 
indiquée)  du  mésentère.  Opération.  Guérison. 
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(iildeineisler  (Beilrag  z.  Kenniniu  d,  metenterial  Tumoren,  Rreslau,  1902).  Garçon 
de  trois  ans.  Kyste  du  mésentère  de  Tintestin  ^êle.  Guérison. 

S|)encor  Wells  a  opéré  une  fillette  de  i  ans  (Brit.  Med.  Jouf^al,  1890, 
juin  14,  |).  17)62)  dont  Tabdonien  avait  été,  dès  sa  plus  tendre  enfance, 
volumineux.  La  matilé  du  son  et  la  fluctuation  étaient  générales,  tout  parti- 
culièrement à  la  partie  inférieure  de  Tabdomen.  L'aspiration  donna 
1500  centimètres  cubes  d'un  sérum  clair  contenant  peu  d'albumine.  Le 
gonflement  revint  lentement:  l'extirpation,  qui  fui  demandée  après  un  inter- 
valle d'mi  an,  aboutit  à  ime  complète  gucrison. 

MM.  X.  Perry  Marsh  et  Keith  Monsarrat  ont  publié  {British  ined.  Joum. 
2  mars  1901)  un  cas  de  kyste  multiloculaire  de  Tépiploon  qui  fut  enlevé 
k  une  nilette  de  3  ans  5  mois.  La  tumeur  consistait  en  im  gros  kyste  à 
minces  parois,  cajmbles  de  contenir  5  litres  70  et  un  certain  nombre  de 
kystes  plus  petits,  indépendants,  dcmt  la  capacité  variait  de  228  grammes 
à  35  milligrammes.  Dans  (|uel(pies-uns  des  kystes  plus  petits,  le  liquide  était 
un  sérum  clair,  mais  dans  les  plus  grands  le  liquide  était  fortement  teinté 
de  sang.  Les  parois  des  kystes  et,  tout  particulièrement,  celles  du  gros, 
avaient  de  nombreux  vaisseaux  s'anastomosant;  ils  étaient  gros  et  à  minces 
parois  dans   les  gros  kystes,   plus   petits,  plus  fermes   et  plus  fortement 
enciistrés  dans  les  tissus  connectifs,  dans   les  kystes    |)lus  petits.  Histolo- 
giquement,  tous  les  kystes  se  ressemblaient.  Une  enveloppe  endothéliale  les 
recouvrait  extérieurement,  alors  qu'intérieurement  ils  étaient  garnis  d'un 
revêtement  de  tissu  connectif  très  lin  contenant  de  nombreux   vaisseaux 
sanguins.  Nulle  trace  des  diflérentes  couches  de  Tépiploon  ne  se  pouvait 
trouver  dans  les  pan)is  du  kyste;  cette  circonstance,  la  présence  de  nom- 
breux et  gros  vaisseaux  sanguins  et  la  prompte  apparition  de  tuméfaction 
furent  attribués  à  une  action  fœUile  inflanunatoire,  car  il  fut  remarqué  que 
l'abdonuMi  avait  considérablement  augmenté  di»  volume,  alors  (|ue  Tenfanl 
avait  H)  mois.  A  20  mois,  son  abdomen  mesurait  598  millimètres.  Il  y  avait 
fluctuation  générale  et  matité. 

Cinq  semaines  après  Tadmission,  la  première  ponction  fut  faite;  la 
deuxième,  neuf  mois  plus  tard;  neuf  mois  encore  après  cette  dernière, 
la  troisième  ponction  eut  lieu,  et,  deux  mois  et  demi  plus  tard  la  quatrième 
et  dernière.  Les  quatre  paracentèses  donnèrent  912  c,  —  1  kg.  368,  — 
1  kg.  140,  —  et  456  c.  Le  li(|uide  de  la  première  poncti(»n  était  d'une 
couleur  briu)  foncé  et  contenait  un  |)eu  de  sang.  La  dernière  ponction 
donna  un  liqui<le  (|ui  semblait  être  du  sang  pur.  HiiMitot  après,  la  laparo- 
tomie fut  pratiquée.  Il  y  avait  deux  adhérences,  Tiuie  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  l'autre  entre  Tépiploon  et  la  grande  courbure  de  Testomac,  formant 
un  large  pédicule  pour  toute  la  masse.  La  guérison  fut  complète. 

Ouand  les  kystes  ont  une  durée  prolongée,  leur  conteim  s'altère  et 
devient  verdàtre,  jaunâtre.  Péan  cite  Ducarsel  [Bulletins  de  la  Société 
d'anatomie,  1848)  cpii  trouva  dans  le  kyste  niulti])le  des  ganglions  lympha- 
ti(|ues  d'un  jeune  garçon  de  4  ans  (|uel(|ues  loges  remplies  de  chyle  et 
d'autres  d'un  liquide  séreux  (Kokitinisky  a  fait  la  même  observation  chez  un 
homme  de  53  ans).  Dans  tous  ces  cas,  la  paroi  était  épaisse,  ayant  la  struc- 
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turc  du  système  lymphatique,  et  sans  épithéliuiii  à  Tintérieur.  Il  parait 
donc  probîible  (|ue  les  kystes  séreux  devraient  être  eonsidérês  comme  des 
kystes  cliylenxde  longue  durée.  Le  nombre  des  observations  est  liuiité.  Dans 
ses  remanjues  sur  le  traitement  chirurgical,  Péan  mentioime  seize  cas  de 
kystes  séreux  et  quatorze  de  kystes  chyleux.  Il  se  tronq)e  prob«nblement  dans 
ce  dernier  nombre. 

Chacune  des  trois  tumeurs  kystiques,  faisant  l'objet  de  ses  observations 
personnelles,  présente  une  particularité  (jui  semble  leur  refuser  les  carac- 
tères d'un  véritable  kyste  mésentérique,  car  toutes  étaient  attachées  h  la 
|>aroi  postérieure  de  l'abdomen  et  paraissent  n'avoir  pénétré  entre  les  cou- 
ches de  l'épiploon  que  secondairement  au  cours  de  leur  développement  et  de 
l'ouverture  consécutive  de  l'épiploon.  Klles  send)lent  être  d'origine  rétro- 
péritonéale.  S'il  en  est  ainsi,  ou  plutôt  puisqu'il  en  est  ainsi,  son  objection 
à  l'extirpation  n'est  pas  justifiée,  non  plus  que  sa  préférence  pour  l'ouverture 
et  le  drainage. 

Les  kystes  simguinolents  résultent  d'hémorragies  dans  les  kystes  séreux 
ou  chyleux,  ou  du  ramollissement  central  d'un  li)>ome,  ou  bien  encore 
d'un  volumineux  hématome  (de  la  même  manière  que  les  kystes  de  la  dure- 
mère  se  développent). 

Le  kyste  décrit  par  Kppingen  (Prager  Vieiehj,  1875)  n'est  pas,  comme 
il  le  pivtend,  un  kyste  dermoïde,  mais  un  kyste  tel  que  celui  décrit  dans  les 
lignes  ci-dessus. 

Un  kyste  mésentérique  causant  une  obstruction  intc»slinale  a  éUî  décrit 
imr  E.  A.  Colby  (Brii.  Med.  Journal,  mars  20,  1898,  p.  818).  Il  avait 
été  observé  chez  un  enfant  de  7  ans.  Le  premier  synqitôme  fut  un  accès 
de  doideur  soudaine,  qui  se  reproduisit  le  lendemain.  Les  purgatifs  et  les 
lavements  n'apportèrent  aucun  soulagement.  Huit  jours  après  le  premier 
accès,  les  vomissements  commencèrent  et  les  mouvements  péristaltiques 
devinrent  visibles.  Même  pendant  l'opération,  les  vomissements  de  matières 
fécales  se  maintinrent.  La  cause  de  l'obstruction  était  un  kvste  du  mésen- 
tère  de  l'intestin  grêle  de  la  grosseur  d'une  noix  du  coco  <|ui  contenait 
500  centimètres  cubes  d'un  liquide  rose  pâle  renfermant  de  l'albumine 
et  de  la  cholestérine,  son  poids  spécifique  était  de  1^*,025.  Ses  parois 
étaient  formées  d'un  tissu  libro-celhdaire  avec  nmscles  lisses.  L'opération 
fut  un  succès.  (Cité  par  Frédéric  Trêves.  «  Intestinal  obstructions  »,  1809, 
p.  272.) 

Tôratomes  et  kystes  dermoldes.  —  Ne  sont  |kis  fréquents  dans  le  péri- 
toine des  jeunes  enfants.  Le  D""  W.  Ilowship  Dickinson  décrit  (Transactions 
of  the  Patliological  Society  of  London,  vol.  XXH,  1871,  p.  200)  une 
tumeur  mésentérique  d'une  petite  lille  de  2  ans.  Cette  tumeur  fut  remarquée 
pour  la  première  fois  alors  que  l'enfant  avait  de  5  à  1-  mois.  A  sa  mort, 
l'enfant  pesait  7''*, 250.  La  tumeur,  ensemble  avec  le  rein  gauche  et  une 
petfle  partie  de  l'intestin  grêle,  pesait  l''*,0(>2.  Elle  reiiqdissait  presque  la 
moitié  gauche  de  la  cavité,  sur  le  «levant  de  laquelle  repose  le  colon  trans- 
versiî,  et  le  caecum  au-dessus,  puis,  au-dessous,  une  anse  adhérente  de  l'in- 
testin grêle.  Elle  consistait,  dans  sa  plus  grande  partie,  en  tissu  connectif 
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ordiimiiT  pi(|U('»  de  vraie  graisse,  dans  laquelle  il  se  trouvait  du  cartilage, 
de  r<>s  et  de  nombreux  kystes  avec  épithélium  cilié  et  quantités  de  masses 
nuH'oïdes. 

Un  gros  kyste  dermoïde  fut  obsené  par  C.  Gerhardt  dans  le  mésentère 
d'ui)  bébé  d'un  an  (Seidel,  in  Jenasclie  Zeitsch.,  Il,  p.  556). 

l'n  kvste  dermoïde  fut  observé  dans  un  mésentère  par  Kœnig.  (D.  Z.  /". 
Chirurgie,  XXXIV,  18ÎV2). 

Un  autre,  de  Uépiploon,  par  Bonfigli  (Rivisia  clin,  di  Bologna^  1875). 
Kn  outre  de  son  contenu  mucoïde  il  s'y  trouvait  des  poils  et  deux  dent**. 

Un  est  mentionné  comme  ayant  été  trouvé  dans  le  niésocolon  ascendant 
(Berlin,  A'.  Woch,  1895,  n"  06).  Il  était  couvert  d'endothélium. 

Un  cas  identique  obsené  par  Ilalin  (Berlin,  A7.  Woch.  1887,  n"  25), 
Pagensteclier  (181)5,  n°  42),  Frentzel  (Deutsche  Z.  f.  C/u*r.)  et  d'autres  encore. 

Mayer  (  Wien.  Klin.  Woch.  1898,  p.  47)  :  kyste  dermoïde  du  mésentère 
cIk»/.  une  femme  d(»  4'2  ans,  contenant  beaucoup  de  poils  noirs  de  8  à  10  cen- 
timètres de  longueur. 

Studsgaard  (Centr.»f.  Chir.  1894,  p.  405)  :  kyste  (c<mgénital  sans 
doute)  cliez  une  fille  de  14  ans  contenant  des  glandes  de  Lieberkillm  hyper- 
tro])luées  et  du  tissu  intestinal. 

Spencer  Wells  (Brit.  Med.  Journ. /^mw  14,  1890,  p.  156)  a  opéré  une 
jeune  fille  de  19  ans  d'un  kyste  dermoïde  de  ré|)iplooii  (|ui  fut  bien  près 
d'être  pris  pour  un  kyste  hydatique  du  foie;  cette  tumeur,  en  quelque  sorte 
mobile,  pesait  5  kilogrammes  et  contenait  un  liquide  jaunâtre  semi-solide 
d'apparence  graisseuse  tiMiant  en  suspension  des  touffes  de  poils.  Des  cel- 
lules é|)itliéliales  aplaties,  jointes  à  une  matière  grasse,  furent  trouvées  à 
l'aide  du  microscope.  L'opération  réussit  entièrement;  toutefois,  il  y  eut  un 
léger  écoulement  par  une  fistule  persistante  qui  dura  |)lusieurs  années. 

Arnolt  (Transacl.  Pathol.  Soc.  Ijondon.  1870-1871,  XXII,  p.  21M>)  présente  le  cas 
d'une  lillc  do  doux  ans.  Autopsie  :  tumeur  sphéritjuo  dorricro  le  péritoines  mais 
adhércnto  au  côlon,  dure,  rijrido  et  contenant  du  tissu  libroïde,  de  la  graisse  et  du 
rarlilape. 

Tillaux  (Gai,  des  hôp.,  188(1,  p.  7^)7),  cité  par  Léon  (>alloz  (Diagnostic  des  tumeurs 
du  rentre,  Paris,  1890,  p.  555)  a  observé  le  cas  suivant  :  Fonimo,  H"!  ans;  le  ventre 
présonto  une  voussuiHi  inanifesto  dans  sa  moitié  supérienro;  le  liane  gauche  semble 
surtoiu  être  lo  sièpo  de  cetlo  saillie, (pii  s'étendait  dans  l'hypocondre  correspondant, 
répi^'astre  ot  la  région  ombilicale.  La  partie  inrérieure  do  Tabdomen  paraissait 
indonnie.  La  palpation  porinottait  i\o  reconnaître  une  tumour  nottomenl  délimitée 
vi\  bas  par  un  bord  arrondi.  Le  bord  supérieur  était  plus  diriicile  à  sentir,  et  se  dis- 
siinidait  derrière  les  fausses  cotes,  au  niveau  de  Thypocondro  gauche.  Sa  consistance 
était  ferme,  sa  surface  lobulée;  on  pouvait  lui  imprimer  lU^  polils  mouvements  dans 
1(*  sous  vertical  et  horizontal.  Quand  la  malade  changeait  do  position,  on  trouvait 
au-dovant  de  la  tumour  des  zonos  de  sonorité  dues  à  l'interposition  d'anses  intesti- 
nalos.  Los  organes  génitaux  étaient  indemnes.  Ce  n'était  pas  une  tumeur  de  la  rate; 
ollo  avait  son  siège  dans  le  flanc  gaucho  ot  non  dans  l'hyiiocondre,  qui  n'était  pas 
déformé.  Tillaux  diagnostiqua  une  tumour  solide  du  rein  gaucho  ou  une  tumeur  sarco- 
mateuse du  mésentère.  L'opération  lit  découvrir  une  hétérolopie  osseuse  se  rappro- 
chant un  pou  dos  kystes  dormoidos  ot  siégeant  dans  l'arrièro-cavité  des  épiploons. 
La  tumour  était  congénitah*. 

Kystes    hydatiqaes.    —   Somme  toute,    le    nombre    des    kystes  épi- 
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ploïqiies  non  compliqués,  réels,  est  petit.  On  doit  avoir  recours  à  la  plus 
scrupuleuse  circonspection  pour  faire  leur  diagnostic,  dans  beaucoup  de  cas. 
.Vinsi,  W.  Joseph  llearn,  alors  qu'il  citait  un  cas  de  Schwartzenberger,  celui 
d'un  vrai  kyste  lymphatique,  chez  une  (illette  de  quatre  ans,  rapporte  le  cas 
comme  un  kvste  hvdatique  complexe  de  Fépiploon  {Annah  of  Surgeinj, 
juin  1897). 

lue  hydatide  fut  observée  et  enlevée  avec  succès  chez  un  jeune  garyon 
de  huit  ans  qui,  avant  Topcration,  pesait  42*'*^,55()  et  22^^,t)4i  deux 
semaines  après.  A  sa  naissance,  on  remarqua  que  le  bébé  avait  un  volumi- 
neux abdomen  qui,  six  semaines  après,  diminua  de  grosseur,  resta  normal 
pendant  six  ans,  puis  alors  grossit  rapidement  jusqu'à  ce  qu'il  eut  atteint 
une  circonférence  de  I'",IO  et  la  distance  entre  le  xiphoïde  et  le  pubis  était 
de  O^.Gôo.  Deux  aspirations  donnèrent  une  petite  quantité  d'un  litpiide  de 
couleur  brune.  La  laparotomie  permit  d'enlever  toute  la  masse  hydatique, 
mais  par  sections.  On  trouva  (pie  l'hydatide  avait  son  origine  dans  les  replis 
de  Tépiploon,  au-dessous  du  bord  du  côlon  transverse. 

Il  sera  toujours  difficile  de  déterminer  si  de  telles  hydatides  se  pro- 
duisent primitivement  dans  Tépiploon  ou,  comme  Schwartzenberger  le 
maintient,  ont  leur  siège  initial  dans  le  foie. 

Gallet  (p.  557)  cite  un  cas  de  kyste  hydatique  rapporté  par  Francesco 
Cimbali  {Rivista  cl.  di  Hologna,  1887,  p,  698)  et  qui  se  produisit  chez  un 
jeime  homme  de  dix-huit  ans,  qui  devait  l'avoir  porté  depuis  longtemps, 
sans  en  avoir  jamais  souiferf,  jusqu'à  ce  (|u'il  fut  pris  d'une  péritonite  aiguë 
(|ui  lui  fut  fatale. 

IVescpie  tous  les  cas  de  cette  nature  sont  trouvés  chez  les  adultes. 

Mais  J.  Schiiiidt  (SchmidCs  Jahib.,  IS.'m,  V,  p.  501)  a  observé  une  fille  de  huit 
ans,  avec  nno  tiiiiicur  qui  croissait  rapidoinent  et  gêna  la  respiration.  On  ôla 
r>  kilop'amnios  et  demi;  mort  six  jours  après.  Autopsie:  luineur  hydalide  de  7  kilo- 
^^raniuies  et  demi  sur  le  côlon  cjui  semblait  provenir  du  péritoine  et  contenait  uno 
matière  caséeuse.  Rouchut  {Gnz,  dex  hôp..  18ti2,  p.  3r>.>).  Kyste  hydatique  du  niésen- 
li'n\  côté  droit.  Opération,  (inérison.  (juain  {Union  méd.,  1800.  VII.  p.  41  i).  (iarçon 
do  huit  ans.  L'aspiration  révéla  la  nature  échinococcique.  (luérison.  Raudet  (Jour. 
de  Bordeaux,  18ÎK),  p.  509).  La  ,nième  chez  un  garçon  de  di.\  ans.  Guérison. 

Diagnostic.  —  Il  doit  porter  siu*  radi])osité,  les  tympanites,  les  tumeurs 
fantômes,  les  aseites,  la  dilatation  de  la  vessie,  les  abcès  hépatiques  et 
sous-phréni(pies,  les  périliépatites,  les  hématocèles,  les  dégénérescences 
pelviennes,  les  kystes  extra-péritonéaux  (IJoyer)  (|ui  peuvent  causer  des 
adhérences  internes  et  les  tiuneiu's  solides  (lipomes,  fibromes,  sar- 
comes), etc.,    les  tmneurs   intestinales,  pérityphlitiipies   et   autres  abcès. 

I.a  |)osirK)n  dorsale,  la  flexion  des  jambes,  le  bain  chaud,  un  anesthé- 
siijue,  l'expulsion  des  gaz  ou  de  Tascite,  la  présence  de  borborygmes, 
lexamen  du  rectmn,  la  sensibilité  du  point  de  Mac  liurney  dans  I  appendi- 
cite (sur  la  ligne  partant  du  nombril  et  aboutissant  à  Fépine  iliaque  droite 
antéro-snpérienre),  la  douleur  causée  dans  de  noudireux  cas  irappendiciie 
par  le  lent  soulèvemimt,  quand  le  malade,  allongé  sur  le  dos,  étend  lente- 
ment son  mcMubre  inférieur  droit  en  extension  et  abduction  (Meitzer);  la 
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position  du  colon  devant  la  tiinieur  quand  ccllo-ei  rsl  rénale  ;  derrière,  quand 
elle  est  Iié|)atique  et  spléni<|ue,  les  symptômes  classiques  d'invagination 
chez  les  sujets  très  jeunes,  la  matité  à  la  percussion,  modiiiée  ou  non  par 
la  présence  de  gaz,  sont  autant  de  traits  importants  dans  le  diagnostic. 

L'ascite  n'est  jamais  a  idiopathique  ».  Elle  est  le  résultat  d'un  engor- 
gement veineux  (portai,  cardiaque,  pulmonaire,  pleural)  ou  d'une  maladie 
rénale,  d\inc  hydrémie,  d'une  irritation  ou  inflammation  causée  par  des 
désordres  locaux  (péritonite,  tumeurs).  La  (piantité  du  liquide  varie  entre 
celle  qui  ne  saurait  être  diagnostiquée  et  une  quantité  presque  incroyable. 
J'ai  retiré  plus  de  20  litres  de  liquide  dans  une  seule  paracentèse  d'ascite 
scarlatineuse  rénale  chez  un  jeune  garçon  de  neuf  ans.  Le  liquide  séreux 
peut  contenir  très  peu  de  sels  et  un  léger  pourcentage  (0,3  à  0,4)  d'albu- 
mine ;  cette  dernière  augmente  dans  les  cas  inflammatoires  et  quand  le  con- 
tenu de  la  cavité  abdominale  est  plus  ou  moins  sanguinolent.  Cette  dernière 
condition  se  trouve  généralement  dans  les  carcinomes,  pour  ne  rien  dii-e  des 
cas  dans  lesquels  nous  avons  affaire  à  une  diatlièse  hémorragique.  Les 
hémorragies  dans  la  ciivité  abdominale  se  résolvent  en  masses  palpables 
qui,  dans  quelques  cîis,  peuvent  disparaître.  Quand  Tascite  est  compliquée 
de  tumeurs  malignes  ou  bénignes,  ces  dernières  sont  généralement  petites, 
quoique  nombreuses.  Les  masses  tuberculeuses  sont  grosses,  elles  ne  sont 
presque  jamais  accom|)agnées  de  copieuses  eiFusions. 

Les  constijuitions  obstinées  ou, celles  qui,  quelquefois,  sont  compliquées 
ou  alternées  de  diarrhées  peuvent,  pendant  une  courte  période,  rendre 
difficile  le  diagnostic  des  tumeurs.  Princi|)alement  dans  le  côlon,  des  niasses 
dures,  compactes,  peuvent  être  perçues,  qui  ont  été  prises  pour  des  lyrapho- 
mes,  ou  pire.  Il  n'est  pas  toujours  facile  de  les  déloger,  mais,  finalement,  les 
manipulations  purgatives  et  les  lavements  réussiront.  Les  hernies  étranglées 
ne  causent  pas  de  tuujeurs  fécales,  le  sympUnne  le  plus  importiuit  et  le  plus 
précoce,  en  outre  de  la  constipation,  étant  le  vomissement.  L'invagination 
intestinale  produira  des  gonflements  dans  le  côté  droit  ou  dans  le  côté  gauche 
ou  même,  saillant  dans  le  rectum,  un  rétrécissement  occasionnel  du  rectum. 
Ce  que,  au  cours  des  quarante  dernières  années,  j'ai  décrit  coiiune,  «  consti- 
pation congénitale  »,  causée  par  la  longueur  démesurée  de  l'S  iliaque,  peut 
donner  naissance  à  la  constipation  et  à  Taccumulation  de  masses  fécales 
durcies.  A  un  plus  haut  degré  encore,  ce  cas  se  présente  cpiand  il  s'agit  de  la 
dilatation  congénitale  du  côlon,  pour  la  ])reniière  fois  correctement  décrite 
par  Ilirschsprung  en  1887.  Cette  dernière  forme  n'est  pas  fréquente  et  il  y  a 
indubitablement  des  cas  dans  lesquels  la  dilatation  «^n-aduelle  du  côlon  résul- 
tant des  doublements  des  courbes  (flexions)  sigmoïdes  et  la  dilat<Uion  congéni- 
tale ducôhm  ne  sauraient  être  discernées.  Tel  fut  le  cas  d'un  jeime  garçon  de 
13  ans,  sur  lequel  on  devait  pratiquer  »me  opération  pour  l'excision  d'un 
soi-disant  sarcome  pelvien;  cette  opération  devait  être  pratiquée  par  un  chi- 
rurgien de  mes  amis.  Un  examen  bimannel,  le  curellage  du  rectum,  des  pur- 
gatifs et  des  lavements  guérirent  ce  «  sarcome  ».  Cependant,  il  y  a  un  cas 
traité  par  Worrall  [New  lorA:  Médical  Record,  1888,  j).  725)  d'une  jeune 
lille  de  13  ans,  sur  laquelle  la  laparotomie  fui  |)rati(piée  pour  une  tumeur 
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rérale  qui  avait  <Hé  prise  pour  uuc  tumeur  uialigne.  J'ajouterai  (pi'ou  devrait 
se  souveuir  qu'il  peut  y  avoir  une  complication  des  deux  cas,  dilaLation 
et  obstruction  fécale  produite  par  la  présence  d'une  tumeur  couiprimanl 
l'intestin. 

Les  tumeiu's  fantômes  sont  le  résultat  des  tympanites  avec  ou  sans 
contraction  des  muscles  abdominaux.  Ce  fut  ce  dernier  cas  (sans  contrac- 
tion) qui  fut  surtout  incriminé  pnv  Paget  et  par  Potain.  Dans  l'hypersthénii' 
des  femmes  adultes,  les  tumeurs  fantômes  sont  dues  surtout  à  la  crainte  de 
la  fécondation  ou  de  quelque  tumeur.  Chez  les  enfants  de  neuf  ans  et 
au-dessus,  j'en  ai  vu  une  résultant  de  l'hystérie  seidement.  La  grosseur 
varie,  ces  tumeurs  ne  sont  pas  sensibles,  le  son  de  percussion  est  sonore; 
la  percussion,  si  elle  est  continuée,  amèneni  un  aflaissement  temporaire.  Au 
point  de  vue  du  diagnostic,  il  est  important  de  se  souvenir  que  la  tumeur 
disparaît  pendant  le  sommeil  ou  dans  un  bain  chaud  (pas  toujoiu's)  ou  bien 
encore  sous  l'influence  anesthésique  de  l'éther  ou  du  chloroforme. 

Autrement,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  les  diagnosti<pier.  On  doit 
aussi  se  souvenir  qu'elles  sont  localisées  et  peuvent  durer  des  semaines  et 
des  mois.  Filles  sont  facilement  distinguées  et  diagnostiquées  des  métén- 
rismes  et  des  tympanites  (les  premiers  étant  l'état  aigu,  les  dernières  l'état 
chroniipie  de  la  dilatation  par  des  gax).  Elles  sont  dues  à  la  paralysie  <les 
couches  musculaires  des  intestins  causée  par  un  catarrhe  ou  une  péritonite, 
à  une  putréfaction  intestinale,  ou  à  un  engorgement  ou  obstruction  par  cause 
ner\'euse,  mécanique  ou  anatomicpie.  Quand  elles  sont  situées  dans  l'intestin 
grcle,  l'abdomen  pamit  plus  pointu;  quand,  dans  le  côlon,  le  gonflement 
est  plus  arrondi,  plus  uniforme.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  difficile  de 
percuter  le  foie  et  la  rate,  et  les  veines  de  l'abdomen  sont  dilatées. 

Pronostic  et  traitement.  —  Le  pronostic  est  assez  favorable  pour  les 
tumeurs  bénignes  (kystes)  (|uand  il  est  possible  de  les  extirper.  Le  nombre 
des  guérisons  croîtni  avec  le  perfectionnement  de  la  chirurgie  pratiipie. 
L'ascite  qui  les  complicpie  appelle  la  paracentèse  quand  il  y  a  excès  de 
dyspnée  et  beaucoup  de  difliculté  de  circulation.  Il  y  a  des  kystc»s  cpii  gué- 
rissent avec  Tincision  et  le  drainage,  mais  Ténucléation  est  préférable,  si 
elle  est  possible.  Les  tumeurs  péritonéales  inflanunatoires  —  non  purulentes 
—  sont  améliorées  |)ar  l'application  d'eau  chaude,  ou  froide,  ou  glacée  (cc»la 
<lépend  de  la  condition  du  malade),  le  repos,  l'administration  du  mercure 
ou  de  riode,  et  beaucoup  de  tenq)s.  Les  gonflements  lymphatitpu^s  tubercu- 
leux demandenf,  et  sont  souvent  améliorés  par  l'huile  de  morue,  le  gaïacol. 
et  les  préparations  d'arsenic,  en  sus  des  mesures  antituberculeuses  générales. 
Les  sarcomes  et  adéno-sarcomes  sont  corrigés,  mais  non  guéris,  |mr  l'ar- 
senic à  doses  augmentées  lentement  mais  constamment,  et  bien  dihiées. 
(Graduellement,  des  doses  presrpie  «  incroyables  »  seront  tolérées.  Les  sar- 
comes doivent  être  enlevés  \n\v  Topéralion;  le  pronostic  est  favorabh'  parce 
(pie  les  métastas(»s  ne  sont  pas  fréquentes.  A  cet  égard  les  carcinomes 
sont  ])ires,  car  les  métastases  sont  |)lus  fréquentes  et  plus  rapides;  d'ailleurs 
il  est  souvent  impossibh'  de  faire  le  diagnostic  en  temps  opportun. 
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MALADIES  DU   FOIE 

I 
ICTÈRES 

PAR  LE  D'  LOIIS  RÉNON 

Proresseur  a};ivp>  à  la  Faculté  de  Paris,  inéderin  de  l'IiApital  de  la  Pitîé. 

Chez  les  enfants,  l'ietère  piMit  apparaître  à  tous  les  ùges,  et,  comme  chez 
les  adultes,  son  évolution  clinique  est  tout  entière  sous  la  ilé|)endance  de  la 
cause  qui  lui  a  donné  naissance.  Vue  classification  purement  étiologique  et 
pathogéniipie  permettrait  de  rendre  compte  de  tous  les  cas,  mais,  malgré  la 
lumière  que  les  récents  travaux  ont  jetée  sur  la  genèse  des  diverses  variétés 
d'ictère,  elle  n'est  guère  possible  à  l'heure  actuelle.  Si  Ton  jette  un  coup 
d'œil  d'ensemble  sur  les  multiples  modalités  de  l'ictère  dans  les  premières 
années  de  la  vie,  on  voit  immédiatement  que,  très  commune  dans  les  pre- 
miers jours,  Taffection  devient  beaucoup  plus  rare  parla  suite.  Celle  fré- 
quence de  l'ictère  chez  les  nouveau-nés,  quelle  (|u'en  soit  l'origine,  attire 
tout  d'abord  Tattention,  en  raison  des  conditions  bien  déterminées  dans  les- 
quelles elle  survient,  et  nous  impose  une  description  particulière  de  rictère 
des  nouveau-nés. 

Chez  les  enfiuits  plus  âgés,  l'ictère  diffère  peu  dr  celui  qu'on  observe 
chez  l'adulte,  et  s'en  distingue  seulement  par  quelques  caractères  pmpres  à 
toutes  les  maladies  de  l'enfance. 

Cette  étude  com|)rendra  donc  deux  gmndes  |)arties  :  la  première,  la  plus 
importante,  sera  réservée  à  l'ictère  des  nouveau-nés;  la  seconde  traitera  de 
l'ictère  des  enfants  plus  âgés.  Nous  n'entrerons  ici  dans  aucune  considéra- 
tion générale  sur  l'ictère;  nous  renvoyons  aux  traiti's  récents  de  pathologie 
médicale,  et  aux  publications  du  Prof.  Gilbert  et  de  ses  élèves'. 

I.  -  ICTÈRES   DES   NOUVEAU-NÉS 

Chez  les  nouveau-nés,  on  doit  décrire  non  pas  un  ictère,  mais  des  ictères, 
différant  les  uns  des  autres  par  leurs  causes,  hnirs  lésions  et  leurs  allures 
cliniques. 

Le  nouveau-né  peut  être  atteint  des  affections  (jui  donnent  l'ictère  chez 
les  adultes  et  présenter  de  la  lithiase  biliaire,  des   infections  légères  des 

(•)  Gii.HKKT  et  KomMj:ii.  Troilè  de  méfi.  et  de  thèrap.,  l,  V.  —  (iii.B^itT  ri  l.v.M.ttoviAJr.T.  Sfic.  méd,  de* 
hôp.,  oiSiiv.  de  bioL.  IINH),  l'JOl,  {^fi.  Semaine  méd.,  ±i  jiiillot  1<M)1.  Gaz.  hchd.  de  mèd.  et  de  chir.^ 
21  soptemhro  19()2.  —  Giliikiit  et  llKnsnita.  P/r.sxf  mèd.,  iT  dérciubro  UN):*.  -  -  Wnwic.KTkkcm,  Thèae  de 
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conduits  biliaires,  des  lésions  hépatiques  graves;  riclère  est  alors  sous  la 
dépendance  <le  conditions  pathogéniques  et  éliologiqucs  bien  élucidées  |)0ur 
la  plu|)art  ;  il  est  secondaire,  il  est  symptomatU/ue,  Dans  d'autres  cas,  et  ce 
sont  les  plus  frécpients  chez  le  nouveau-né,  Fictère  appiirait  le  second  ou  le 
troisième  jour  après  la  naissance,  pourdispamitrc  au  bout  de  peu  de  temps, 
sans  laisser  de  traces;  cet  ictère  a  une  individualité  clinique  bien  marquée, 
mais  on  discut(»  cmcore  sur  sa  pathogénie;  on  peut,  sans  rien  préjuger  de  sa 
natiu'e,  le  décrire  sous  le  nom  d'ictère  dit  idiopalhique  des  nouveau-nés. 
Kniin,  mais  beaucoup  plus  rarement,  les  enfants  peuvent  être  atteints,  à 
celte  é|)oque  de  la  vie,  de  troubles  gastro-intestinaux  acconqwgnés  d'une 
coloration  bronzée  s|)éciale  de  la  peau,  et  d'hématuries  abomlantes  :  il  s'agit 
ici  d'un  ictère  tout  particulier  au(|uel,  pour  des  raisons  que  nous  aurons  à 
donner  plus  tard,  nous  réserverons  la  dénomination  de  maladie  bronzée 
bêmaturique  des  uouveau-nés, 

IcièiT  dit  idiopalhique,  maladie  bronzée  hématurique  des  nouveau- 
nés,  ictères  symptomatiques,  telles  sont  les  trois  grandes  divisions  que 
nous  allons  suivre  dans  l'étude  de  l'ictère  des  nouveau-nés. 

A.  —  Ictère  dit  idiopathique  des  xolveau-.nés.  —  Historique.  — 
(]onnu  depuis  fort  longtemps,  cet  ictère  n'a  réellement  été  distingué  des 
«liverses  variétés  de  jaimisse  (pie  par  Levret  «pii,  parmi  toutes  les  causes 
cpi'il  essaye  de  <léterminer,  attribue  à  la  présence  du  sang  dans  le  cordon  et 
à  sa  putréfaction  une  influence  sm-  Tétat  du  foie.  Ibuunès,  dans  un  travail 
|)résenté  à  lAcadémie  de  chirurgie  en  178r>,  incrimine  la  rétention  du 
méconium  connue  cause  d'ictère  des  nouveau-nés.  Ses  idées  sont  acceptées 
par  les  auteurs  qui  lui  succèdent,  notamment  par  Girtamer  et  l)ervé(»s. 

Hreschet  fait  jouer  un  grand  rôle  à  la  congestion  exagérée  de  la  peau  dans 
la  production  de  la  couleur  jaunâtre,  idée  partagée  ensuite  par  Hillard, 
Andral  et  Valleix.  Ilervieux  ne  voit  dans  l'ictère  des  nouveau-nés  cpi'un 
icière  ordinaire,  par  rétention  de  la  bile  dans  le  sang  :  c'est  un  ictère  bili- 
pliéiipie.  Porchat  développe  cette  idée,  et  va  même  jusipi'à  prélemire  (pie 
cet  ictère  ressemble  à  l'ictère  catarrhal  de  l'adulte. 

Telle  nVs(  |«is  l'opinion  des  auteurs  suivants  :  l'ictère  hémaphéitpie, 
mis  en  honneur  par  (liibler,  (»xpli(|ue  l'ictère  des  nouveau-nés.  SoutcMiue  par 
Meckel  et  Virchow,  celte  idée  trouve  un  a])|)ui  sérieux  dans  l(»s  travaux  fran- 
çais, ceux  d(»  Iludin  en  187(),  ceux  de  Porak  en  1878  et  (*n  1879.  Le  remar- 
«piable  article  du  Dictionnaire  ennjelopédique  des  sciences  médicales,  vvv'ii 
par  l)('|>aul',  achève  d'entraîner  toutes  hîs  convictions  (  1871)).  Depuis  cette 
épo(pie,  la  (pieslion  reste  en  sus|H*ns;  tandis  qu'une  série  de  travaux  |Hibliés 
à  l'élran^cr,  iiolamment  en  Allemagne,  et  fort  bien  expos(»s  dans  une  (Hudc 
des  plus  c(»mplè!(»s  de  Max  Kunge',  ne  semble  pas  c(miiriner  l'origine  liéma- 
phéique  d(î  l'ictère,  elh»  est  au  contrain»  soutenue  en  France  par  liaiizon  au 
iinngrès  de  Home  en  I8!)i".  Puis,  Ltîsage  et  Demelin\  tout  en  admettant 

I  ')  hnvi  I .  Arlirlr  >oi  w.M  ->^.  hitt.  Prchnmhre.  t.  XIII,  i*  partie,  p.  «wi*. 
(•i  Mv\  Kl  ><;k.  ÊHf  Krankhrth'n  tïtr  rrttfti  LehrHntinjf.  SluUcart.  lHît>.  p.  ilH. 

P")  J.  Ilii  7o\.  l/irti-rr  dfs  nouviuiu-né».  Omjrn'S  de  U(»iiie,  IKIU.  et  la  ilèd.  inf..  l.'i  juin  IHIU,  p.  TiOT. 
(•i  I.K'^iGK  et  Ofmki.ix.  I.irtèiv  dos  noiivcaii-n4'*s  <»t  princi|»aloiiiont  di*  l'iclèiv  inteclietu.  Hfviie  tle 
mëfi..  10  j;in\i«r  IS'.W.  et  /héxf  do  CtoiM.AkO.  rari»,  IVKM). 


572  MALADIES  DU   FOIE. 

l'exislence  d'iclères  biliaires  indiseuUiblcs  chez  le  nouveau-né,  concluent  à 
l'origine  sanguine  probable  de  rictère  idio|)athi(|ue.  Ilenoch*  expose  les  deux 
opinions  sarïs  prendre  parti.  P.  Lereboullet*,  dans  un  travail  des  plus  inté- 
ressants sur  Télat  du  sérum  et  des  urines  dans  Tictère  simple  du  nou- 
^eau-nc,  admet  nettement  qu'il  s'agit  d'un  ictère  biliphéique.  Enfin  Porak  el 
Durante'  étudient  l'ictère  chez  les  nouveau-nés  débiles  et  prématurés. 

Telles  sont  les  phases  de  l'évolution  de  l'ictère  idiopathique  des  nouveau- 
nés  :  bien  des  points  n'en  sont  pas  encore  déterminés  à  l'heure  actuelle. 

Étiologie.  —  L'étiologie  de  cette  forme  d'ictère  est  peu  nette.  Il  est  de 
tous  les  temps  et  de  toutes  les  latitudes;  il  n'est  pas  le  propre  d'une  race, 
et  est  aussi  visible  chez  le  noir  que  chez  le  blanc  (Bauzon).  Selon  West,  il 
serait  plus  fréquent  en  été  et  en  automne,  mais  on  ne  saurait  admettre  avec 
lui  qu'il  se  montre  plus  souvent  à  Paris  qu'à  Berlin.  Dans  tous  les  pays,  la 
fréquence  parait  être  la  même,  et  Bauzon  a  vu  qu'en  Italie,  à  Venise,  Milan, 
Turin,  Faffection  n'était  pas  moins  rare  (|u'en  France.  Le  sexe  n'a  guère 
d'influence;  les  lilles  seraient  cependant  plus  prédisposées  (|ue  les  gardons; 
sur  240  observations,  on  trouverait  142  lilles  et  î)8  garçons  (Bauzon). 

Dans  les  maternités  et  dans  les  classes  indigentes,  la  maladie  est  assez 
commune  et  présente  souvent  une  évolution  plus  grave. 

Dans  une  même  fiunille,  plusieurs  enfants  peuvent  |étre  atteints  :  dans 
une  famille  de  7  enfants,  Bauzon  a  vu  6  d'entre  eux  atteints  d'ictère. 

Baumes  a  invoqué  l'expulsion  txirdive  du  méconium  ;  mais  on  a  remarqué 
que  les  enfants  ayant  rendu  leur  méconium  dans  les  délais  normaux  étaient 
atteints  d'ictère  tout  comme  ceux  l'ayant  rendu  i)lus  tard;  Bauzon  a  même 
cru  remarquer  «  que  les  enfants  qui  rendaient  un  méconium  plus  abondant, 
dans  un  t;space  de  temps  plus  restreint,  étaient  moins  exposés  à  Tictère 
que  les  autres  ».  Le  chloroforme,  donné  pendant  raccouchement,  a  été  for- 
temcMit  incriminé  par  certains  auteurs  :  le  chloroforme  n'est  em|)loyé  dans 
notre  pays  que  pour  les  accouchements  longs  et  difficiles,  et  c'est  plutôt  à 
la  longueur  de  l'accouchement  el  aux  souffrances  subies  par  le  fœtus  qu'il 
faut,  en  pareil  cas,  attribuer  le  dévelo|)pemenl  de  l'iclèie  :  ce  dernier 
manque  rarement  à  la  suite  de  présentations  anormales  ou  après  mie  opéra- 
tion obstétricale  laborieuse. 

Plus  l'enfant  est  faible,  plus  il  est  prédisposé  à  l'ictère  :  la  jaunisse 
coïncide  avec  le  sclérème  et  l'cedème  des  nouveau-nés;  on  la  rencontre  |)lus 
souvent  chez  les  enfants  élevés  artificiellement,  surtout  avec  des  biberons, 
que  chez  les  enftmts  nourris  au  sein.  Dans  cet  ordre  d'idées,  la  faiblesse 
congénitale  joue  cerUûnement  un  rôle  ;  sur  240  enfants  atteints  d'ictère, 
Ikmzon  a  constaté  j)lus  de  90  prématurés  ou  jmneaux. 

Pour  Porak*,  une  des  principales  causes  de  Tictère  du  nouveau-né  serait 
la  ligature  tardive  du  cordon.  Lorsque  après  la  naissance  on  attend  deux 
minutes  pour  lier  le  cordon,   on  augmenterait,   d'après    Bauzon,  environ 

(•)  IIknocii.  Vorlrsiingen  iiber  Klnthihrnnkheitcn,  i()*  «'dil..  18*>0. 

I")  V.  LKREDoii.urr.  Do  IVlat  du  sôniin  ot  des  urines  dans  l'irtrir'  sinipl<>  <lii  nouveau-né.  Gaz.  hchd. 
(!*•  mèd.  et  di-  chir.,  21  novembre  lîKH,  p.  IKK'i. 

(*|  PoR\K  et  Cl.  Ih  ii.wTK.  Arch.  fie  inèd.  des  enfant»,  no\'ou\\u'o  cl  d«'MOiuhiv  VM^. 
(*)  Porak.  Considérations  sur  Tielére  des  nouveau-nés.  Th^xe  de  Paria,  ISTS. 
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de  50  grammes  la  quantité  totiilo  du  san^  do  IVnfant.  Pour  un  enfant  de 
rioOO  grammes,  cela  donne  un  accroissement  de  i/70  de  son  poids.  D'après 
Ihidin,  i>ar  la  ligature  tardive,  on  donnerait  à  Tenfant  un  tiers  en  plus  de 
son  sang  :  Scluicking*  admet  même  que,  dans  ces  conditions,  c'est  la  moitié 
du  sang  dont  ou  a  fait  profiter  l'enfant.  En  couq)tant  les  globules,  M.  Ilayem 
a  pu  voir  la  ligature  tardive  augmenter  de  489000  globules  par  millimètre 
cube  la  richesse  globulaire  de  l'enfant.  Ilelot*  a  compté  902052  globules  et 
Poi'ak  845455  globules  de  plus  par  millimètre  cube.  Mais,  les  jours  suivants, 
la  quantité  de  globules  ainsi  augmentée  diminue  d'une  fa^on  progressive 
jllelot)  :  il  y  a  donc  destruction  globulaire,  et  destruction  globidaire  plus 
man]uée  que  chez  les  enfants  à  ligature  précoce.  I/ictère  résulte  de  celte 
destruction  globulaire,  et  devient  beaucoup  plus  fréquent  chez  ces  derniers 
enfants.  Bauzon  n'accepte  pas  cette  idée  étiologi<(ue  de  Porak. 

Knœpfelmacher',  dans  une  étude  faite  à  la  clinique  de  Schauta  (de 
Vienne)  sur  rictère  des  nouveau-nés,  a  démontré  que  l'examen  microsco- 
pique du  sang  pendant  la  première  semaine  de  la  vie  permet  de  constater 
qu'il  n'existe  pas  de  destruction  de  globides  rouges,  mais  une  néoformation 
intense  de  ces  globules.  Au  contraire,  P.  Lereboullet*  admet  volontiers 
«r  que  la  destruction  globulaire  marquée  qui  se  produit  dans  les  premiers 
jours  (|ui  suivent  la  naissance  facilite  (comme  nombre  d'auteurs  Yoni  sou- 
tenu) la  surproduction  de  la  bile  ». 

Tout  cela  rend  encore  bien  obscure  l'étiologiede  l'ictère  des  nouveau-nés. 

Pathogônie.  —  Si  cette  étiologie  est  peu  nette,  il  faut  avouer  qu'à 
l'heure  actuelle  la  pathogénie  n'est  pas  mieux  élucidée. 

l)e|)aul,  dans  scm  remarquable  article,  et  Ikiuzon  avaient  conclu  à  l'origine 
hématogène  de  cet  ictère  :  les  derniers  travaux  publiés  à  l'étranger  et  ceux 
consignés  dans  la  revue  de  Runge  rendent  la  question  beaucoup  plus  com- 
plexe. Nous  devons  examiner  toutes  les  opinions  émises  et  nous  verrons 
ensuite  s'il  est  possible  de  conclure  dans  un  sens  ou  dans  un  autre. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  invoqué  l'origine  hématogène  de  l'ictère  des 
nouveau-nés  se  fondaient,  d'après  Runge,  pour  soutenir  leurs  idées,  sur  ce 
fait  essentiel  cpie,  dans  cet  ictère,  on  ne  rencontre  d'acides  (»t  <le  pigments 
biliaires,  ni  dans  les  organes  ni  dans  l'urine.  Cette  origine  non  biliphéique 
de  l'ictère  des  nouveau-nés  a  été  soutenue  par  de  nond)reux  auteurs,  tant  à 
l'éti'anger  qu'en  France,  et  parmi  ceux-ci  nous  citerons  Ley<len\  Zwe»ifel*, 
Pcirak",  Violet*  et  Bauzon  :  mais,  comme  on  a  trouvé  d'ime  manière  irréfu- 
table des  acides  biliaires  dans  la  sérosité  péricardicpie  de  nouveau-nés 
(examen  positif  fait  i)ar  Birch-Hirschfeld*  par  la  méthode  de  Neukomm), 
il  parait  bien  probable'  (pii^   l'origine  de  cet  ictère  doit  être  lu'*iHiiagène 

l'j  S..mi'ckim;.  Ziir  Pliysiol.  der  >;icliffol»iirt|M?riodc  l'nlorsucli.  Berlin,  klin.  Woch..  iH77,  n"  I  oi  i. 
(*i  llr.i.oT.  Élude  de  pliysiol.  i-xp.  sur  lu  litjraturt-  du  cordon.  Union  méd.  de  In  Srine-lnf.,  1877. 
(*l  KvKFrKLMuJu.B.    Wiener    klin.    U'/x*Ae;M<A..  ii  octobre  1896,  n' 15.  p.  y7r>. 
1*1  1*.  Lkh»iu)L'i.iit.  Uh'O  citnlo,  p.  1107. 
'*)  Li.vno.  Heitrtïf/e  inr  Patholot/ie  dex  Ivleru».  Itorlin.  lWi<>. 
t*l  /.WKirtL.  Archif.  f.  Gynsrkoltttjie.  iUl  XII,  1H77,  p.  iol. 
i')  l'oRAK.  L/Ko  citnlo. 

■»  VioïKr.  Ueber  der  Gelsxtirht  der  Seuijeborenen.  Dinnertatinn.  B«*rlin.  18H0. 

'•)  IliRcii-lIiRSt.nni.M.  iinndhurh  der  KinderkranU.  r.  (icrhardt.   lid  IV,  i,  1H71»,  p.  tî/f»,  et  Virchotr's 
Archiv.M  LXXXVII.  p.  I. 
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(Rimge),  hî  foio  seul  jiafaissanl  jouer  acluollemont  un  rôle  dans  la  forination 
des  acides  biliaires.  De  plus,  les  masses  jaunes  décrites  par  Parrot  et 
Robin*,  dans  les  urines  des  nouveau-nés  atteints  d'ictère,  et  considérées  par 
ces  derniers  auteurs  connue  formées  d'hémaphéine,  ont  été  reconnues  par 
Cruse*  et  llofmcier''  pour  de  la  bilirubine.  Toutes  ces  raisons,  d'après  l'au- 
teur allemand,  militent  en  faveur  de  Forigine  hépatogène  de  cet  ictère.  Si 
l'on  admet  enlin  qu'une  destruction  des  globules  rouges,  plus  abondante 
(|u'à  Tétat  normal,  peut  former  une  quantité  plus  grande  de  bilirubine,  il 
en  résulte  une  abondante  polycliolie,  (pii,  [mr  résorption,  devient  la  cause 
de  l'ictère. 

On  peut  penser  aussi  à  une  gène  de  l'écoulement  de  la  bile  dans  les 
conduits  biliaires.  Pour  llervieux*  et  Porchat,  il  s'agirait  d'un  ictère  calar- 
rlial,  opinion  également  soutenue  par  Virchow*.  Pour  Crusc  et  Epstein,  la 
chute  de  Tépithélium  dans  les  conduits  biliaires  est  la  cause  première  de 
rictère  :  cette  desquamation  épithéliale  est  un  fait  d'ordre  général  dans  tous 
les  organes  du  nouveau-né,  à  la  suite  de  troubles  circulatoires  survenant 
après  la  naissance.  On  peut  songer  aussi  à  une  étroitesse  congénitale  des  voies 
biliaires  (Kehrer*)  ou  à  une  abondante  polycliolie  :  si  l'afflux  de  la  bile  est 
considérable,  elle  ne  peut  tout  entière  travei-ser  l'étroit  canal  cholédoque,  et 
se  résorbe  en  partie,  produisant  l'ictère  (Cohnheim").  Weber"  incrimine  la 
stase  dans  les  vaisseaux  [mrtes,  à  la  suite  de  changements  sut  venus  dans  la 
circulation  fcetale.  Pour  Birch-IIirschfeld,  la  stase  dans  les  canaux  biliaires 
réside  dans  la  compression  de  ces  canaux,  provoquée  par  l'œdème  de  la 
capsule  de  Glisson  résultant  de  l'arrêt  du  sang  dans  le  territoire  de  la 
veine  [»orte  :  cette  opinion  reposerait  sur  des  recherches  anatomiques,  qui 
auraient  mis  en  lumière  cet  œdème  glissonien  ;  mais  cette  théorie  n'a  pas 
rallié  l'opinion  de  llofmeier,  de  Cohnheim  et  de  Labs*  o()posés  aux  idées  de 
Birch-lIirschfeld. 

Silbermann  *"  a  décrit  l'augmentation  du  librin-ferment  dans  le  sang  des 
nouveau  nés.  La  fermentémie  amène  la  stase  et  la  thrombose  dans  le 
système  de  la  veine  porte  :  il  en  résulte  une  dilatation  ctmsidérable  de  tout 
ce  système,  d'où  compression  des  conduits  biliaires  et  résorption  de  la  bile  : 
cette  hypothèse  a  été  combattue  par  Stadelmann'*. 

Pour  d'autres  auteui's,  l'ictère  tient  à  une  cause  plus  inmiédiate;  il  résul- 
terait de  l'absorption  de  la  bile  consécutive  à  des  modifications  de  lacircuhi- 
tion  fœtale,  au  moment  de  la  suppression  de  la  circulation  ombilicale.  1^ 
pression  sanguine  s'abaisse  ;  a  la  diminution  de  tension  dans  les  capillaires  du 
parenchyme  hépatique,  produite  après  la  cessati(m  du  courant  dans  la  veine 

(*)  Pabrot  et  IloBiN.  Thf^se  il*»  Dn-yfus-Brisac,  IS'tK  et  S*fC.  de  biol.,  inai-s  1871». 

(*)  Cm'^.  Arch.  ^iir  KindfrheHkNnde.  Ud  I.  !8><<),  p.  55i. 

(')  lloFMKiEn.  ZeiUchr.  f.  Ob.  u.  Gyn.  M  Vlll,  IHS2,  p.  iS7. 

(*)  lliiHviEL'x.  Thèse  de  Paris.  1S17.  —  Pouciiat.  Thèse  de  l*arix,  lJ<5.>. 

(»)  ViHCUow.  Verh.  der  des.  (ieb.  m  Berlin.  Hd  II,  p.  191;  vi  (^es.  Abh.  f.  Wiss.  Med.,  1856,  j).  8o8. 

(®)  Kebrkr.  (JEsterr.  Jahrbuch  f.  Pàdiotrik.  von  Hitter  und  Hen.^  1871,  Md  II.  p.  71. 

(')  (/>Hxu»:iii.   Vorlesunffen  ùber  nii<femeine  PathtAogie^  i  Auftl.,  188i,  p.  7.'>,  81  et  301. 

(")  >Vi:bi:r.  Beitrâye  znr  jmthohtgiseh.  Anal.  d.  Sengeborenen.  Kiel,  1854,  p.  4i. 

(•)  LiH5.  Yortrâge  u.  Abknndiung  itber  Tocoiogie  u,  Gymlk.  M;irl)Ui*g,  188i,  p.  .'>8. 

(«•)  SiiBKRïiijtrs.  Arch.  f.  Kinderheiik.,  M  VIII,  1887,  p.  Mil  :  cl  Virchtfw's  Archiv,  M  CXVII,  p.  i«8. 

/*')  Stadelmasx.  Ovr  Ictcrus  und  seine  verschiedenen  Fornten.  Slulfrarl,  I81M. 
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ombilicale,  nocnsionnc  une  aiigiiientation  <Iu  passage  de  la  hile  dans  le 
sanjf  »  :  telles  sont  les  propres  paroles  de  Frerichs*.  Chez  les  enfants 
vi«^oureux,  les  tronbles  s'apaisent  rapidement  :  chez  les  enfants  faihl<»s,  ils 
durent  plus  longtemps,  et  Tietère  apparait.  Admise  par  Schuitze*,  cette 
théorie  a  été  combattue  [)ar  Kehrer  et  Zweifel. 

Une  autre  hypothèse  déjà  vieille  mais  rajeunie  depuis  peu,  trouve  dans 
la  pei-sistance  du  canal  veineux  d'Aranzi  la  cause  de  Tictère  :  mise  en  avant  par 
PeterFranck',  elle  aété  reprise  complètement  par  (Juincke*.  A  létal  normal, 
le  sang  de  la  veine  porte  recueille  une  partie  de  la  bile  résorbée  dans  Tin- 
testin,  et  cette  bile  est  ramenée  au  foie  par  la  voie  portale.  Si  le  canal 
veineux  dWranzi  reste  perméable,  une  partie  de  cette  bile  résorbée  passe 
dans  la  veine  cave,  et  se  rend  dans  la  circulation  générale  et  les  tissus.  Niée 
par  b(»aucoup  d'auteurs,  cette»  théorie  vient  d'être  appuyée  par  Schreib«*r^ 
(de  (îottingue).  O^iiïH'l^*^  avait  trouvé  dans  5  cas  la  persistance  du  canal 
veineux  d'Aranzi.  Elsiisser,  sur  200  autopsies  d'enfants  ayant  succombé  au 
cours  des  8  i)remiers  jours  cpii  suivirent  la  naissance,  ne  trouva  ce  canal  fermé 
(|ue  25  fois,  et,  sur  78  enfants  mort-nés  ou  morts  iuunédiatenient  après  la  nais- 
siuice,  la  perméabilité  du  canal  veineux  n'a  fait  défaut  que  5  fois.  Les  études 
histologiques  de  Schreiber  et  ses  expériences  sur  les  animaux  n'ont  fait  que 
le  conlirmer  dans  l'opinion  de  Quincke  :  si  les  enfants  nés  avant  terme  sont 
plus  souvent  atteints  «l'ictère  que  les  autres  ,  c'est  que,  chez  eux,  le  canal 
veineux  d'Aranzi  est  plus  grand  que  chez  les  enfants  parvenus  à  la  limite  de 
leur  développement  intra-utérin.  Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  idées 
ancienn(îs  de  Baumes  sur  la  rétention  du  méconium,  et  celles  de  West  et 
de  Breschet  sur  la  congestion  exagérée  de  la  peau. 

Tout  ce  (|ue  nous  venons  de  dire  doit-il,  comme  on  pourrait  le  croire 
d'après  les  travaux  allemands,  faire  rejeter  la  conception  admise  en  France 
sur  Forigine  hématogène  de  cette  variété  d'ictère? 

Connue  Font  très  justement  fait  remarquer  Lesage  et  Demelin,  si  le 
|>igment  biliaire  manipie  dans  les  urines,  il  faut,  avant  de  se  prononcer,  voir 
s'il  man(|ue  aussi  dans  le  sang  :  l'examen  du  siuig,  au  point  de  vue  de  sa 
teneur  en  pigments  biliaires,  est  le  point  capital  de  la  discussion. 

P.  Lereboullet^  a  fait  faire  un  pas  décisif  à  la  question,  en  examinant  à 
la  fois  l'état  du  sérum  et  des  urines  dans  Fictère  simple  du  nouveau-né.  Cet 
auteur  constate,  dans  la  majorité  des  cas,  comme  tous  ses  devanciers,  une 
acholurie  absolue.  Au  contraire,  le  sérum  contient  des  pigments  biliaires, 
n»ndant  ainsi  indiscutid)le  Forigine  biliphéique  de  Fictère.  Fait  intéressant, 
les  mines  ne  renferment  pas  d'urobiline,  ou  seulement  des  traces,  tandis  que, 
dans  la  prescpie  unanimité  des  cas,  Fictère  acholurique  de  Fadulte  s'accom- 
pagne d'urobilinurie  substituée  à  lacholurie.  Ce  défaut  d  urobilinurie,  dans 
l'ictère  acholuri(|ue  dit  idiopathique  des  nouveau-nés,  semble  s'expliquer 

<  '  I  Fii>:ni<no.  Klinik.  fier  Ij-berkrankheUen,  1H5H,  B<1  I,  p.  19U. 
.*.  Sr.aii.T»:.  fornchrillr  der  Mfdicin  von  Cari  Friefiliinder,  Bd  I.  18)C*.  p.  r>y. 
l'i  IV.TKh  Kiu>«:k.  De  curandi»  iwminum  epitome.  TiibinKaB.  MINXi'XI.  Lih.  VI,  Pars  III,  p.  353. 
'•)  i\,  Qoi\<.»i.   Krrh.  fur  exp.  Patli.  u.  l*harmakol.,  Bd  XIX,  1885,  p.  3i. 
"•)  ScntiKiBcii.  Herlin.  kiin.  U'w/wmicA.,  n*  iTi,  ii  juin  181*5,  p.  543. 

***)  I*.  LKfi(.iioii.iJt:T.  L.OCO  citato.  —  Gilwrt  ci  I'.  Lkii£bocllet.  L'urobilinuric  dan*»  la  clioléiiiit*  raniilialo. 
S*H\  de  Ifiol.,  il»  juillet  VMfi. 
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par  ral)S(MU'c  de  pouvoir  mlucUMir  du  ivin,  à  cet  âge  de  la  \ie,  L*acho- 
luri(»  du  uouNcau-ur  est  doue  bien  réelle,  alors  ([ue  celle  de  Tadulte  n'est 
souvent  ([U*ap|)arente,  due  à  la  substitution  de  Turobilinuric  à  la  choiuric. 
l/aebolurie  du  nouveau-né  ne  trouve  sa  genèse  que  dans  une  imperméabi- 
lité rénale  temporaire;  (pu>b|ues  semaines  plus  tard,  un  ictère  même  assez 
léger  s'accompagnera  de  cliolurie. 

(Juant  aux  causes  de  cetti?  acholurie  absolue  et  de  cette  imperméabilité 
rénale  temporaire*  P.  I.ereboullet  les  trouve,  avec  le  Pllutincl,  dans  un  léger 
degré  d'inrection,  en  rapport  avec  un  mauvais  fonctionnement  rénal,  comme 
en  témoignent  une  petite  (piantité  d^dbumine  dans  Turine,  un  point  cryosco- 
picpie  remanpiablement  faible,  et  le  peu  de  teneur  de  l'urine  du  nouveau-né 
t»n  urée  et  en  autres  éléments  solides. 

Porak  et  Durante*  admettent  aussi,  dans  la  patliogénie  de  Ticlère  d**s 
nouveau-nés,  le  n\le  d'une  infection  bénigne  sous  la  dépendance  d'agents  peu 
virulents,  et  à  point  de  déjKirt  généi-alenu^nt  oud)ilical. 

Symptômes.  —  l/ictère  des  nouveau-nés  est  caractérisé  par  la  coloration 
jaune  de  la  peau  du  jeune  enfant.  Quand  Tictère  est  léger,  la  coloration  jaune 
pAle  porte  d'abord  sur  le  visage,  parfois  sur  la  partie  su|M'Tieure  du  tronc. 
Quaiul  Tictère  est  plus  foncé,  la  coloration  est  souvent  orangée;  elle  a  été 
com|mrée  par  lk'|>tud  î\  la  couleur  de  Técorce  de  iticine  de  grenadier  :  elle 
s'étend  alors  à  tout  le  corps,  l'abdomen,  la  partie  postérieure  du  dos,  aux 
UKMubres,  aux  mains  et  aux  pitMls:  dans  certains  cas,  Tictère  est  généralisé. 

On  a  diirén^ncié  plusieui*s  degrés  d'ictèn\  et  Porak  en  a  décrit  trois:  dans 
le  pivmier,  le  visîige,  la  |H>itrine  et  le  dos  sont  seuls  coloivs;  dans  le  second, 
l'ictèiv  s'éti»nd  au  ventn»,  et  aux  jmrties  supérieures  des  extrémités;  dans  le 
troisième,  les  mains  et  les  pitnls  sont  aussi  colorés  en  jaune.  La  coloration 
«les  conjonctives  u'existt»  que  dans  la  moitié  des  cas,  seulement  dans  les 
ictères  intenses.  Les  autn»s  signes  sont  \h^\\  im|H>rtants.  Le  pouls  ne  présente 
aucmie  mmiitication  (I\inik):  on  nt»  note  aucun  tnnible  de  Tétat  général: 
les  enfants  s*alimeutent  et  donnent  connue  les  autn»s.  Les  matièn^s  fécales 
Ut»  sont  pîis  dtVoloriVs,  et  |xinussent  normales,  ainsi  tpie  les  urines  :  quel- 
«piefois  ce|HMidant  elles  jM>ss4Hlent  une  légèn^  coloration  brunâtre. 

Ikms  les  formes  légèn*s,  la  umqueuse  buccale  n'est  allért'e  ni  dans  son 
as|Hvt  extérieur,  ni  dans  s;i  couleur:  les  bonis  latéraux  de  la  mâchoire  supé- 
rieur* lYstent  blancs,  tandis  que,  dans  les  formes  moyennes  et  intenses, 
cette  uuiqueus4^  jaunit  lUuis  toute  S4>n  étendue  ilk'|Kudi. 

U'apnV  les  jM^stvs  n**gidiènMUont  faites  chaque  jour  |>ar  Porak,  Cruse  et 
llofmeier,  les  enfanta  atteints  d'ictèn'  augmentent  moins  et  moins  rapide- 
uuMil  que  les  autn^s.  L  ictèrt*  |vinnt  d'autant  plus  prononct^  que  Tenfant  perd 
da\ant;)ge  de  |Miids  tinns  les  priMuiei>i  jours  de  la  vie.  et  que  raccroissenient 
M»  fait  plus  tanl  et  moins  bien,  HapK^s  llofmeier.  les  enfants  ictériques 
|H*nlraient  plus  d',icide  urique  et  tl'univ  que  les  autn*>. 

han>  It^  urint*s.  on  ne  tnnne  (kis  tie  pi^nient<  biliain^s  et  de  n^ai^tion 
del%melin  ilN^nik».  Pam»t  et  Kobin  '  ontnMu^MUiv  des  MNlimentji  dans  Lurine 
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(les  nouveau-nés  atteints  d'ictère  bénin  :  on  y  trouve  des  sphérules  d'urate 
de  soude,  des  cylindres  hplins  épithéliaux  et  graisseux,  des  masses  bleu 
d'indigo,  des  globules  blancs,  des  cellules  détachées  des  voies  urinaires,  de 
Tacide  urique,  de  Toxalate  de  chaux,  etc.,  puis  des  principes  spéciaux  à 
Turine  ictérique,  qui  senûent  :  I**  des  masses  jaunes  irréguliéres,  de  dimen- 
sions variables,  du  volume  d'un  globule  sanguin  à  celui  d'une  cellule  épithé- 
liale  de  la  vessie  ;  elles  sont  de  couleur  jaune  d'or  et  translucides  ;  2*  des 
granulations  de  même  composition  englobées  ainsi  (|ue  les  masses  jaunes 
dans  les  cylindres  hyalins  ;  o'*  des  sphérules  brunes  d'urate  de  soude,  d'héma- 
toîdine  et  d'acide  uri([ue  et  des  globules  rouges  ;  4°  des  cellules  teintées  en  jaune 
|KU'  la  même  substance  ipie  celle  dont  sont  constituées  les  masses  jaunes. 

Cruse,  en  démontrant  histo-chimiquement  la  réaction  de  Gmelin  sur  ces 
corps,  a  pu,  contrairement  à  l'opinion  de  Parrot  et  Robin  et  Depaul,  les  classer 
dans  les  pigments  biliaires,  (le  même  auteur,  avec  llalberstan  et  Hofmeier,  a 
décelé  cette  réaction  caractéristique  dans  l'urine  des  enfants  ayant  une  colo- 
ration ictérique  de  la  conjonctive;  d'ailleurs,  cette  excrétion  de  pigment 
biliaire  pai*ait  être  en  raison  directe  de  la  plus  ou  moins  grande  inti^nsité 
{\c  l'ictère.  En  examinant  les  urines  avec  la  réaction  de  Saikowski  et  celle 
de  Ilaycraft,  P.  Lereboullet  n'a  pas  trouvé  de  bile  dans  l'urine  :  il  y  a  donc 
acholurie.  D'ailleurs  les  urines  sont  très  pâles,  et  il  y  a  leucosurie.  Elles  con- 
tiennent un  peu  d'albumine,  mais  peu  d'urée.  Leur  point  cryoscopi(jue  varie 
d«»  0, 1 1  à  —  0,05  (P.  Lereboullet),  en  moyenne  —  0,23  (Lesné  et  Merkien)  '. 

l/examen  du  sérum  sanguin  a  montré  par  contre  à  Lereboullet  beaucoup 
dt»  pigments  biliaires  vrais  :  la  réaction  de  Gmelin  est  précoce  et  inUmse. 

La  durée  de  la  maladie  dépend  du  degré  d'imprégnation  des  téguments  : 
les  ictères  légers  apparaissent  du  deuxième  au  quatrième  jour  après  la  nais- 
sance, augmentent  pendant  2  ou  5  jours,  restent  sUitionnaires  1  jour  ou  2, 
et  disparaissent  complètement  vers  le  10*  jour  :  dans  les  formes  plus  intenses, 
la  régression  n'a  lieu  que  du  15**  au  20*  j6ur. 

Diagnostic.  —  ()n  doit  distinguer  Pictère  des  nouveau-nésdescolorations 
eiMidrées  et  terreuses  observées  chez  certains  enfants.  Il  ne  ressemble  ni  à  la 
rolorati(m  cyanotiqu(^  qui  accom})agne  la  perméabilité  du  trou  de  Rotai,  ni  h 
toutes  les  ecchymoses,  suites  d'un  accouchement  laborieux,  surtout  après 
une  présentation  du  siège,  de  l'épaule  ou  de  la  face.  Enfin,  selon  Kehrer, 
recchymose  d(»  la  scléroti(|ue,  quand  elle  disparait,  donne  naissimce  à  une 
coloration  jaune  des  conjonctives  que  l'on  évitera  de  C(mfondre  avec  la  colora- 
lion  conjonctivale  due  à  l'ictère:  dans  l'ictère,  toute  la  conjonctive  est  coloré(» 
en  jaune,  alors  (jue  dans  l'ecchymose  de  la  sclérotique  la  coloration  est  semi- 
lunaire,  siégeant  surtout  sur  le  bord  du  repli  conjonctival,  et  elle  est  complè- 
tement dinérenle  de  celle  des  parties  voisines.  L<»  diagnostic  entre  l'ictère 
dit  idio|)athique  des  nouveau-nés  et  l'ictère  d'autre  nature  que  le  jeune 
enfant  peut  présentera  la  naissance  sera  basé  surtout  sur  les  signes  généraux, 
et  sur  ceux  que  nous  aurons  à  décrire  en  traitant  de  ces  variétés  d'ictères. 

En  médecine  légale,  on  a  voulu  attacher  une  certaine  importance  à  l'ic- 
tère des  nouveau-nés.  La  présence  d'un  ictère  a-t-elle  iinv  valeur  quelconque 

t'i  \.^.^>^à  ol  Mlrku:.'*.  Soc.  tir  Mol.,  tO  avril  190\.  —  Nciiill5.  Théar  tlf  l*nri»,  ÏÎJIM. 
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à  c(*  point  i\v  MU»  s|H't'ial,  v{  |>roiive-t-(»Ue  que  IVnfanl  a  vécu?  L'aflinutT 
«il>sc)hi nient  nous  paraît  impossible;  mais  il  y  a  de  fortes  présomptions  pour 
la  survie  de  lenfiml  pendant  un  certain  nombre  d'heures,  car  il  est  rare  que 
rietèrt^  apjuiraisse  avant  les  priMuières  24  heures. 

Pronostic.  —  Hit*n  que  généralement  bénin,  lictère  des  nouveau-ués 
acquiert  une  réelle  valeur  pronostique  sur  Tétai  général  de  Fenfant  et 
surtout  sur  sim  acoroisstMuent  ivgulier.  En  se  basant  sur  les  tra>'aux  de 
Porak,  he|Kud  a  pu  conclure  «  que,  plus  un  enfant  est  jaune,  moins  il  gagne 
de  |HÛds  en  9  jours,  lors4|u  il  en  g*agne  :  et  que  plus  il  en  perd,  lorsqu'il  en 
|H»nl  ». 

Ânatomie  pathologique.  —  En  raison  du  peu  de  gravité  de  l'aflcction, 
on  a  i-ariMuent  l'occasion  de  faire  Tautopsie  d*un  enfant  ayant  succombé  à 
Tictèiv  des  nouveau-nés.  hans  les  cas  d'ictère  intense,  on  trouve  les  organes 
internes,  le  tissu  cartilagineux,  le  cer>eau  et  la  moelle  colorés  en  jaune  :  la 
colomtion  ictéri<|ue  de  la  rate,  des  reins  et  du  tissu  hépatique  est  exception- 
nelle. D:ms  les  cas  légers  connue  dans  les  cas  moyens,  la  coloration  jaune 
ne  mantpie  jamais  dans  les  artères,  rendm-arde,  les  séreuses,  le  péricarde 
et  le  tissu  conjtuictif  s^uis-cutiuié  et  intermusculaire.  Si  l'enfant  succombe  le 
deuxième  ou  le  tmisièmejour  apri's  sa  naissance,  il  existe  encore  du  méconium 
à  la  |uirtie  inférieuiv  du  tube  digestif,  tandis  que  la  |iartie  supérieure  est 
reuqtlie  |uir  les  matièn»s  ftVales  réit'uunent  formées  :  celles-ci  ne  sont  nulle- 
ment diVolom^  et  g;inient  leur  aspect  normal.  Il  n'existe  pas  d'oblitération 
du  i*anal  cholé<loque.  et,  si  Ton  pn^ssi*  sur  la  vésicide  biliaiiv,  on  voit  la  bile 
s'en  iVliapjHT  t»t  couler  dans  le  duinlénum.  Les  autres  voies  biliaires  ne 
pn'*sentent  aucune  altération.  Les  reins  contiennent  souvent  des  infarctus 
uratiques.  h\  rate  est  tK»s  j>eu  ctdonV  en  jaune,  même  dans  les  formes  les 
plus  intenses. 

En  dehors  de  l'inq^n^gnation  des  tissus  |Kir  la  bile,  il  n'existe  aucune 
lésion  pn>prt»  à  l'ictèiv  des  nouveati-nés. 

Traitement.  —  (\»tte  alTirlifin  ne  niérile  souvent  pas  i|u"on  lui  opposa* 
un  traitement  énergique:  on  |Hnit  donner  à  l'enfant  de  |H'tits  lavements 
d'eau  bouillie  ou  un  |h»u  d'eau  de  chaux.  En  ^énrnil.  avec  des  MÛns  de  pn>- 
pn*té  minutieusi*  et  une  alimentation  très  ivi^uiiènMuent  faite,  on  aura  quel- 
que chautv  d'abn'*::er  la  durtv  «le  cet  ictèrr. 

H.  —  \l\L\nu:  BKONziii:  bkmxtihioit  in>  .\oi viL\r-> ts.  —  Celte  variété 
d'ictèn*  est  eai^cleris/r  jKir  une  ctdoration  s|K'iiale  jauni*  bmiué  des  tégu- 
ments, aivonqv^utv  d'hématuries,  v\  se  lenninant  le  plus  Si>uvenl  |)ar 
lajiiort. 

Historique.  —  iKVrite  en  1877^  à  la  Nniele  de  médecine  de  Lyon  |uir 
I-an»yenne*,  puis  |4ar  >on  élève  (.harrin  qui  en  lit  le  sujet  de  sa  tht»se  inau 
giinde*.  cette  aRtvlion  avait  été  entn*>ne  jmr  lS»llak"  en   1871:  mais  c\*st 
l'ét^^le  lymnaise  qui  lui  assigna  nHlIemonl  nï  place  dans  le  cadre  nosolo- 
gique.   Parmi    ra|^|H»rte  de    nouve,iu\    ca>  en    1875*   |Hislérieurenient    à 
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LaroycniKs  et  décrit  la  maladie  sous  le  uoni  de  «  tubulhématic  rénale  chez 
le  iu)iiveau-né  », 

En  1875,  Higelow*  décrit  une  épidémie  d'ictère  chez  des  nouveau-nés 
bien  développés  vi  bien  portants,  dans  laquelle  les  petits  malades  présen- 
taient une  coloration  noinUre  de  la  peau  identique  à  celle  produite  par 
rusaf(e  du  nitrate  d'argent;  les  urines  étaient  siuiguinolentes,  les  selles  vert 
sombre,  fétides.  Sur  dix  enfants  atteints,  huit  succoudjèrent  ;  la  durée 
uioytMme  de  la  maladie  fut  de  cinq  jours. 

En  1879,  Winckel*  publie  un  mémoire  important  sur  une  maladie  des 
nouveau-nés  non  décrite  jusipfà  ce  jour.  L'affection  se  montra  sous  forme 
épidémique  chez  vingt-trois  enfants  nouveau-nés  venus  à  terme  et  bien  déve- 
loppés. La  marche  du  mal  fut  rapide,  presque  foudroyante,  et  la  mort  survint 
<»n  trente-deux  heures  en  moyenne.  Dix-neuf  enfants  sur  vingt-trois  succom- 
bèrent. Winckel  pense  (pie  les  cas  observés  par  lui  diffèrent  couq)lètement 
de  ceux  rapportés  par  Parrot,  et  il  propose  la  dénomination  de  «  cyanose 
ictéri(pie  apyréti(|ue  avec  hémoglobinurie  »,  affection  connue  couranunent 
en  Allemagne  sous  le  nom  de  maladie  de  Winckel.  Nous  verrons  tout  à  Theure 
ce  «pi'il  faut  penser  de  cette  entité  morbide. 

En  1889,  BiU'ct  Grandhomme^ont  l'occasion  de  constater  plusieurs  cas  de 
cette  variété  d'ictère  dont  un  fut  l'objet  d'une  étude  complète  de  leur  part. 

En  1895,  Raumei  et  Iloiadjieff*  constatent  un  cas  semblable  chez  un  en- 
fant nouv(»au-né  qui  a  guéri.  En  J898,  Lesage  et  Demelin^  rattachent  l'étude 
de  celte  affection  à  celle  de  Tictère  infectieux  d'origine  intestinale.  En  1902, 
Porak  et  Durante*  émettent  la  même  opinion,  mais  ils  incriminent  surtout 
la  voie  ombilicale  dans  la  genèse  de  l'infection  hépatique. 

Symptômes.  —  (liiez  un  enfant  né  à  terme  et  bien  portant  d'apparence, 
on  observe,  dès  le  second  jour,  de  l'agitation  incessante,  tpielques  convul- 
sions des  meud)res  et  des  yeux  ainsi  (|ue  des  cris  plaintifs  :  il  refuse  le  sein, 
vomit,  |)résente  parfois  de  la  diarrhée  bilieuse  et  du  nuiguet.  (Juehpies  heures 
plus  tard,  le  jour  suivant,  ou  seulement  à  la  lin  de  la  première  semaine  ou 
dans  l(^  cours  de  la  seconde,  la  coloration  de  la  peau  fait  son  a|)parition.  Elle 
est  progressivement  (>nvahissimte  ou  générale  d'emblét»,  et  passe  de  la  teinte 
subictérique  à  la  coloration  bronzée  la  plus  intense  :  l'aspect  est  send)lable  à 
celui  de  la  peau  des  nndàtres.  Dans  un  cas  de  Bar  «  la  face  avait  des  tous  de 
vieux  cuivre  jaun(\  fond  de  chaudron,  de  certiiins  tableaux  hollandais;  le 
reste  du  corps  était  bronzé  avec  des  rellets  oHve  et  se  fondait  encore  aux 
extrémités  des  membres,  (les  dernières  régions,  beaucoup  plus  sombres, 
paraissaient  d'ailleurs  être  le  siège  d'un  certain  degré  de  cyanose.  »  dette 
teinte  violacéi»  des  extrémités  est  assez  fréquente,  et  h;s  nuKpieuses  sont 
souviMit  noirAtres  :  la  t(;inte  se  fonce  de  plus  en  plus  et  la  mort  survient  du 

(*'  Hiiii.Ldu.  Itosfon  mi'd.  Journal,  n*  10,  1H75. 
(*i  >Vi>ci>.i..  briitsth.  inftl.  UVx-ArH.Hr/i.,  1H7*.»,  p.  il.  i5,  34  cl  Tw. 

i*)  U.ui  t'i  (•iu>Daoiiiii..  M.il.'Klif  bronitV  litMiiatiirique  des  nollV4•au-nt^.  S'm".  de  méti.  prat.,  51  janvier 
IHHV.     -  HvR.  Sûtes  tr obstétrique.  Paris,  IHKÎ».  p.  W. 

•  *i  liuMi;i.  *'i  IlouwiKKK.  Coitfjrèit  de  Gif  née,  iFOhst.  et  de  Pédiatrie  de  Bouleaux  y  tO  août  WXS. 

•  ■*.  L»>A<;f:  «'l  IhMii.n.  l/Moeitnto,  p.  i>. 

i")  iSiniK  «'l  I)ti(i>ri.  Lof-o  ritato.  p.  7(W.  —  VoH\t  ol  Dira.ttc.  Infecliun^  oiiiliilicah's  cliex  le  nouveau* 
n«'*.  Airh.  de  méd.  des  enfants,  jutn  IWl»  p.  TuiX. 
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troisième  au  quatrième  jour.  Dans  les  cas  exceptionnels  où  s'observe  la  guéri- 
son,  l'ictère  diminue  et  la  peau  prend  une  coloration  pâle  et  anémique. 

L'hématurie  peut  survenir  en  même  temps  que  Tictèrc,  mais  ce  n'est  en 
général  que  deux  ou  trois  jours  après  l'apparition  de  ce  dernier  qu'elle  se 
montre  :  elle  ressemble  <  à  un  liquide  marc  de  café,  chocolat,  dans  lequel  la 
coloration  acajou  de  Turine  serait  modifiée  par  des  éléments  noirs  en  sus- 
pension »  (Depaul).  Sur  les  couches,  elle  laisse  soit  de  larges  taches  brunâ- 
tres, soit  des  taches  rosées  limitées  sur  les  bords  par  une  matière  noire 
pulvérulente.  Ces  éléments  noirâtres  se  retrouvent  dans  les  sédiments  quand 
on  verse  Turine  dans  un  verre  et  qu'on  la  laisse  s'y  reposer  :  la  densité  de 
l'urine  est  augmentée,  sa  réaction  est  acide;  elle  contient  peu  d'albumine. 
Le  sédiment,  à  l'examen  microscopique,  parait  constitué  par  des  globules 
rouges  altérés,  des  cellules  épilhéliales  provenant  du  rein,  le  tout  coloré  jKir 
la  matière  colorante  du  sang.  Quand  l'enfant  doit  guérir,  les  urines  devien- 
nent acajou  foncé,  et  les  hématies  disparaissent. 

Dans  le  cas  de  Baumel  et  BoiadjiefT,  les  urines  ne  contenaient  ni  hémo- 
globine ni  méthémoglobine,  ni  hématine,  mais  de  Tindican  :  les  urines 
furent  alternativement  colorées  en  rouge  violet,  bleu  noirâtre  et  jaune,  à 
plusieurs  reprises  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie. 

On  note  souvent  d'autres  symptômes,  l'irrégularité  de  la  respiration,  la 
rapidité  des  battements  du  cœur,  de  la  diarrhée  bilieuse  ;  mais  ce  qui  domine 
surtout,  c'est  la  déchéance  profonde  de  l'organisme,  et  l'abaissement  considé- 
rable et  rapide  du  pouls.  La  température  est  l'arement  élevée  :  elle  tombe 
souvent  au-dessous  de  la  normale,  parfois  à  36  et  même  à  55  degrés.  Parrot 
a  constaté  des  convulsions  ;  Charrin,  l'assoupissement  et  le  coma  un  peu  avant 
l'issue  fatale;  Bar,  la  mort  dans  le  collapsus  avec  refroidissement  progressif. 

La  marche  est  rapide  ;  la  mort  arrive  en  trois  ou  (juatre  jours.  Il  est  ran» 
qu'on  observe  des  rémissions  et  que  la  durée  puisse  être  plus  longue,  à 
moins  de  guéristm,  ce  qui  est  exceptionnel.  Le  pronostic  est  donc  très  grave. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'ouverture  du  corps,  la  coloration  brun 
verdâtre  de  la  peau  persiste»,  mais  moins  prononcé*»  (|ue  pendant  la  vie. 

Le  tissu  cellulaire  est  d'une  teinte  jaime  insolite.  On  ne  trouve  aucune 
lésion  dans  les  plèvres  et  les  poumons.  Le  tissu  cardiaque  est  coloré  en 
jaune,  les  oreillettes  sont  remplies  de  caillots  librino-cruoriques  teints  égale- 
ment en  jaiuie.  11  n'existe  aucune  altération  du  foie,  de  la  rate  et  du  cer- 
veau. Les  lésions  |)ortent  principalement  sur  le  sang  et  sur  les  reins. 

Le  sang,  examiné  pendant  la  vie  par  Parrot,  paraît  poisseux  et  de  couleur 
noirâtre  ;  il  se  dessèche  très  rapidement  à  Tair.  La  (piantité  des  globules 
rouges  est  diminuée,  celle  des  globules  blancs  augmentée  :  il  y  a  aglobulie, 
et  leucocytose  abondante.  Les  globules  rouges  sont  altérés  dans  leurs  dimen- 
sions et  ([uelquelois  dans  leurs  formes  :  ils  sont  ratatinés,  souvent  augmentés 
de  volume,  crénelés  et  semhlent  eontc^nir  un  noyau  (Parrot).  Les  leucocytes 
sont  aussi  plus  volumineux.  Le  sérum  contient  des  granulations  libres  : 
entin  le  sang  exposé  à  l'air  ne  s'hématose  pas. 

Les  lésions  des  reins  sont  des  plus  curieuses.  A  lœil  nu,  on  ne  constate 
rien  d'anormal;  l'organe  est  de   poids  moyen,  sa  forme  est  conservée,  la 
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capsulo  nVsl  pas  adhérente  et  se  décortique  bien.  A  la  coupe,  les  pyramides 
de  Malpighi  apparaissent  tranchant  sur  le  fond  jaune  de  la  substance  corticale 
par  leur  coloration  brun  noirâtre  très  accentuée.  En  regardant  de  plus  près^ 
on  peut  reconnaître  sur  chaque  pyramide  des  stries  rectilignes  très  noires, 
ayant  la  direction  des  tubes  de  Bellini  et  convergeant  vers  le  sommet  de  la 
papille;  les  calices  et  les  bassinets  sont  remplis  par  une  matière  noire,  mol- 
lasse, ferme,  «  ressemblant  à  du  marc  de  café,  s'émiettant  et  s'écrasant  sous 
la  pression  des  doigts,  constituée,  comme  le  microscope  le  démontre,  par 
des  amas  de  globules  de  sang  plus  ou  moins  déformés,  et  des  granulations 
pigmentaires  jaune  verdâtre  »  (Bar).  Il  n'y  a  aucune  lésion  des  bassinets,  des 
uretères  et  de  la  vessie  qui  contient  de  Turine  brunâtre.  Du  côté  de  la  plaie 
ond>ilicale  et  des  vaisseaux  ombilicaux,  Bar  et  Grandhounne  n'ont  trouvé 
aucune  lésion  dans  le  cas  qu'ils  ont  rapporté;  la  plaie  ombilicale  était  parfai- 
temt^nt  cicatrisée,  sans  trace  de  rougeur  au  pourtour  et  sans  le  moindre 
vestige  de  suppuration. 

llistologiquement,  l'appareil  glomérulaire  est  relativement  intact  :  on 
trouve  (|uelques  détritus  entre  la  capsule  de  Bowmann  et  les  anses  vascu- 
laires;  mais  nulle  part  on  ne  voit  le  bouquet  glomérulaire  comprimé,  ratatiné 
comme  dans  certaines  néphrites.  Toutes  les  lésions  portent  sur  les  tubes  du 
rein.  Les  tubuli  contorti  sont  dilatés,  remplis  d'un  exsudât  finement  granu- 
leux à  rellet  jaune  verdâtre,  au  milieu  duquel  on  aperçoit  soit  quelques  glo- 
bules rouges  déformés,  soit  des  hématies  bien  conservées.  D'après  Parrot,  les 
hématies  se  disposeraient  suivant  des  cylindres. concentriques  emboîtés  les 
uns  dans  les  autres;  Charrin  n'a  pu  retrouver  cette  forme  radiée.  L'épithé- 
lium  est  aplati,  cubique,  mais  conservé  dans  tous  les  tubes;  il  est  |>arfois 
coloré  en  jaune.  Les  tubes  droits  ollrent  des  altérations  analogues,  ils  sont 
distendus  par  l'épanchement  sanguin  surtout  du  côté  des  pyramides  de 
Ferrein  près  des  papilles,  les  canaux  collecteurs  contiennent  des  globules 
rouges  moins  altérés  que  dans  les  tubes  contournés.  Généralement  il  n'y  a 
pas  d'hémorragie  dans  les  anses  de  Ilenle. 

l/examen  bactériologique  pratiqué  par  Bar  et  Grandhomme  a  permis  de 
nsomiaître  dans  la  région  inlerieure  des  tubes  droits  de  grands  bacilles  que 
ces  nuteurs  prirent  pour  des  microbes  de  la  putréfaction  (l'analyse  avait 
été  faite  vingl-cpiatre  heures  après  la  mort),  et  dans  les  tubes  contournés  de 
ncnnbrenx  micrococpies  associés  deux  par  deux,  jamais  en  chaînettes,  parfois 
en  grappes  :  ils  étaient  accumulés  dans  l'exsudat  sanguin  et  dans  les  glo- 
bules blancs  cpie  Ton  voyait  v^  <*t  là  au  milieu  des  tubes;  les  micro-org.i- 
nisnies  paraissaient  distincts  de  ceux  de  la  putréfaction,  mais  les  cultures  et 
les  inoculations  n'ont  pu  être  faites.  Les  auteurs  ont  indiqué  les  résultats, 
sans  vouloir  en  tirer  aucune  conclusion. 

Telles  sont  1rs  lésions  de  la  maladie  bronzée  hémaluri(pie  des  nouveau- 
nés  décrit(;  par  Laroyenne,  Charrin  et  Parrot.  Winckel  a  voulu  faire  des  cas 
qu'il  a  rapportés  mie  aflection  particulière  hémoglobinurique,  et  non  héma- 
turique,  distincte  de  celte  dernière;  mais  Bar  et  Grandhomme  font  remar- 
(pier  que,  dans  sa  d«»scription,  Winckel  signale  des  globules  rouges  dans 
l'urine,  et  «piil  s'agit  réellement  d'hématurie;  ces  auteurs  avaient  proposé 
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k'  iLtim  lie  itmhiiiie  lii-ftiim-  hùniatiiriquc  àe»  mmvbiit-nés  qui  no  prvjtigt-  on 
rioii  la  n;iliiif  do  col  iclire  :  cVbI  pourquoi  iir>u«  lavoiiB  atlopté  ioi. 

Diagnostic.  —  lo  (lia^nustic  osl  on  ({''•ii('nil  facile  :  In  leintr  jiarticiiUon; 
ili's  onfunis,  leur  oolonitioii  broiizôo.  les  hciiiiiUirtoK,  rosiiinciimioroscopîqui" 
(le  l'urino  jiorrnettptit  île  rapporter Imis  ces  Rytiij)li>nics>  àlcur  «^riUililc  caiiso. 

Ëtiologie.  —  L'ôtiologio  est  cncnre  bien  olisonre.  Tout,  dans  la  geiMw 
do  lu  ihidiiilio.  inilito  en  faveur  «l'uni!  inroclion  :  cotlo  variéto  d'irtùrc  f»il 
soiivoiit  sot)  up  pari  lion  dans  les  luatiTiiitos  ou  uiômo  lonipsipio  les  opidêinios 
do  fièvre  puerporale.  cnumic  Charrin  a  pu  en  obsonor  di's  oiomples.  Il  Ml 
rare  qu'un  seul  eufant  soit  pris  :  plusieurs  sont  hnbiluellomonl  attoinls.  rt 
ces  foyers  d'iurection  cn'-ont  souvent  de  vorilables  opidomîos  d'iotêre  broiizô 
héniatuHquo.  Il  faut  tenir  compte  aussi  de  ["Age  l'enfant:  les  ])rénialHrés  ol 
les  débiles  y  sont  sinf^dièroiuenl  prinlisiiosés  (Porak  et  Durante). 

Patbogënie.  —  l.a  palliogénie  n'est  pas  tnioux  élucidée.  $'af;r>l-'l  (l'une 
inloolinu  |>i'iiiiitiv('  du  saiigt  La  ehose  est  possible,  mais  non  dénioutr/'e. 
l'(>iiii|uoi  le  sjuig  passo-t-il  à  travers  le  rein,  sans  que  celui-ci  soil  altère?  S'il 
sa^tit  d'une  infeetion,  ijuel  est  l'agent  puthognio?  Est-ee  une  infection  primi* 
livo  ou  une  infection  socouduire?  Autant  de  questions  que  Ton  |ieut  poser, 
mais  ausquelles  il  est  dînicile  de  répondre  d'une  manière  précise.  Puistpi'il 
s'agit  d'tino  héuiatnrie  et  non  d'une  liémoglobinurie,  aucun  des  facteur» 
r<*eenls  do  l'Iiémolyse'  ne  i>eut  remire  compte  des  faits.  Puisque  tout  plaide 
on  faveur  d'une  inlorllon,  on  peut,  rouuno  le  [iroposont  Lesage  et  Uenioliii. 
rattacher  In  maladie  bronzée  liématuriquc  à  l'idére  infoclioux  que  nous  étu- 
dierons tout  i  rUeure.  On  retrouve  dans  les  deux  alTeclîons  ■  les  uiéme^ 
symptômes,  les  mêmes  lésions,  à  Cinlfiigiffi  prèg  ».  Comme  le  disent  Pnrak 
et  Durante,  ■  les  ictères  bénins  dos  nouveau-nés  seraient,  A  l'ictère  brouta, 
ce  que  le  frisson,  le  [M-tit  mouvement  rélirite  de  rneeouehoc,  est  il  la  grande 
infoclinn  puorp^Tnle  ».  Tel  est  l'état  actuel  de  la  question. 

Traitement.  —  Le  traitement  a  peu  fie  prise  sur  la  maladie  limnxée 
liématuriquc  dcx  nonvenu-nés.  Cluirrin  a  essayé,  mais  sans  succès,  un  allaite- 
ment régulier,  des  bains  sinapîsés,  de  légères  infusions  de  calé.  Il  sentit 
rationnel  de  (euter.  en  pareil  cas,  les  injections  de  sérum  artîlieiel  dans  le 
lisfiH  cellulaire  sons-cutané  ou  dans  les  veines. 

C.  —  Ictères  svmptouatiqiies.  —  Le»  ictères  symptomatlques  des  nou- 
Tcau-nés,  par  leur  définition  mémo,  sont  secondaires  à  une  lésion  du  foie 
ou  des  voies  biliaires;  ils  peuvent  résulter  d'un  ob.<<tAele  à  l'écoulcatent 
de  In  bile,  créant  un  véritable  ietéro  par  rétention  :  ils  peuvent  succéder  h 
des  lésions  hépatiques  de  causes  diverses.  D'oi'i  les  deux  gi-nndes  divisions 
siiivimtes  pour  l'étude  de  ces  ictères  :  icttTos  par  obsUiclc  !i  l'écoulement  de 
la  liile,  et  ictères  d'origine  hépatique. 

1.  —  IcTÈaKs  PAB  oustacij:  au  coins  dk  u  Dti.E.  —  Ces  icli^i-es  recon- 
naissent eux-mêmes  des  causes  mnhiples.  les  conduits  biliaires  peuvent 
(itrc  eonqirimés  par  une  tumeur  (ganj^lions,  etc.).  L'obstacle  iteut  siéger 
dans  ces  conduits  oblitért's  par  un  calcul  ou  congénitaicmont  atirsiés.  Le« 
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iionvoau-nôs  ne  sont  point  à  Tabri  d'une  oblitération  imssagêre  du  eanal 
ihoirdoque  par  une  infection  biliaire  légère,  produisant  tout  le  syndrome 
(le  lictère  eatarrlial.  Dans  certains  cas  enlin,  les  canaux  sont  obstrués  par 
une  production  excessive  de  bile,  par  polycholie.  l/ictère  par  rétention 
comprend  ainsi  (piatre  variétés  chez  le  nouveau-né  :  ictère  par  lithiase 
biliaire,  ictère  par  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires,  ictère  catar- 
rhal,  ictère  par  polycholie.  Examinons  successivement  toutes  ces  variétés. 

a)  Ictère  par  lithiase  biliaire.  —  Cet  ictère  est  très  rare,  et  sonexis* 
tenc(î  ne  repose  que  sur  quelques  observations,  liieutaud,  chez  un  enfant 
venu  au  monde  avec  unejaunisse  intense  etqui  succomba  le  deuxième  jour, 
trouva  le  foie  hypertrophié  h  Tautopsie  et  plusieurs  calculs  dans  la  vésicule 
biliaire;  il  en  existait  un  du  volunu>  d'un  pois  dans  le  canal  cholédoque,  au 
niveau  de  son  abouchement  dans  le  duodénum.  Portai  a  cité  deux  cas  de 
lithiase  biliaire  chez  le  nouveau-né.  Vallcix  a  rencontré  assez  souvent  à  cet 
Age  de  petits  calculs  dans  la  vésicule.  Buhl  et  Ilecker  ont  trouvé  une  grande 
quantité  de  cholestérine  dans  la  bile  d'un  nouveau-né,  et  même  quelques 
ébauches  de  formation  congénitale  de  calculs.  Chez  un  enfant  mort  ictérique, 
Houisson  a  décrit  trois  calculs  dans  la  vésicule  biliaire  dévelop|K»s  dans  des 
conditions  identi(pies.  Mais  tous  ces  faits  sont  relativement  rares,  et  l'ictère 
du  à  celte  cause  est  exc<;ptionnel  chez  le  nouveau-né. 

b)  Ictère  par  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires.  —  Cette 
variété  d'ictère  est  beaucoup  plus  fréquente.  En  1878,  Ilirschsprung*  en  a 
réuni  Itî  observations.  Porak*,  en  1879,  a  conq)ulsé  tous  ces  cas.  Depuis, 
d'autres  faits  ont  été  publiés,  et,  en  1892,  John  Thomson ',  dans  une  mono- 
graphie sur  la  (piestion,  a  pu  en  relater  49  cas,  avec  diagnostic  vérilié  à 
Tautopsie.  Parmi  les  cas  récents,  nous  citerons  celui  de  John  Lindsay  Steven 
datant  de  1 89()*,  et  c(»ux  véritablement  extraordinaires  de  J.  A.  Arkwright'.  Cet 
auteur  a  ra|»porlé,  dans  une  même  famille  de  15  enfants.  Il  cas  d'ictère  des 
nouveau-nés:  î  enfants  seulement  ont  survécu.  Dieu  i\n'\l  n'y  ait  pas  eu 
d'autopsie,  il  pense  à  une  malformation  des  voies  biliaires,  car  il  y  avait 
d'autres  malformations;  un  des  enfants  n'avait  qu'une  main,  im  autre  avait 
une  large  perforation  des  deux  mendiranes  du  tympan;  chez  d'autres,  on 
notait  des  convulsions,  de  la  paralysie  inHmtile.  l/ictère  se  montrait  dès  la 
naissanci»  et  dès  rallaitement  maternel,  ce  qui  plaide  en  faveur  d'une 
lésion  congénitale. 

Anatontir  pntUohHjifjue.  —  Tantôt  on  ne  trouve  aucune  trace  des  gros 
ronduits  biliaires,  tantôt  à  leur  place  il  existe  un  gros  cordon  fibreux.  La 
vésicide  biliaire  peut  manquer  ou  être  remplacée  par  un  diverticule  du 
volume  dune  |>lume  de  corbeau,  éUmt  conqdètement  revenue  sur  elle-même. 
Lrs  ((uidiiits  biliaires  intra-hépatiques  sont  soit  dilatés,  soit  au  contraii-e 
transformés  en  cordons  fibreux.  Ces  lésions  peuvent  porter  sur  le  canal  cys- 

l'i  Hin«ii  lI«.|•llL•^^,..S<•/lm*V//'«  Jahregb.^  t87K. 

(•i  Vnn\k.  S*M  irff  fiNtitoKiitinr.  1HT9, 

1^1  J(•^^  Tu«»«pM»\.  On  romji'tiitai  oifiitf  ration  of  thr  hUrtlurt*.  Kdiiiilioiir;;.  tW^. 

I*'  JniiN  l,ixu«.\Y  SiKvi/s.  A  raM»  or  ron^onital  nhlitoration  »1  l\io  liilo  «liuls.  witli  lioop  jaiindico  jht- 
*i<»lin;:  froiii  hrinDii liaj;»'  al  IIh*  ap'  of  ftHir  iiiontli^.  ArrhivfK  of  Vftiiatrir»,  «rltilm;  IHÎ»». 

C)  J.  \.  \iik\\»cii.nt.  A  taiiiily  m'im**  or  fatal  and  dantr^roiis  ras»»-»  aï  irli'ius  niMinatoniiii  ;  foiirU'on 
••a«ir«.  in  ofii'  faiiiil).  willi  Tour  Minivors.  Ind'tan  mrd.  Hrcord^  ii  d«V<'nihn*  llKtt.  |».  747. 
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tique  seul,  sur  le  canal  cholédoque  seul,  ou  sur  tous  les  conduits  du  hilc  du 
foie  qui  se  trouvent  ainsi  oblitérés.  Les  lésions  hé|)ati(|ues  manquent  rare- 
ment. Dans  pres(jue  tous  les  cas,  le  foie  était  hypertrophié,  dur,  criant  sous 
le  scalpel  à  la  coupe,  et  de  couleur  vert  olivâtre.  A  IVxainen  microscopique, 
on  constate  de  la  cirrhose  périlobulaire,  avec  atrophie  des  lobules  :  les  vais- 
seaux paraissent  indemnes;  les  cellules  hépatiques,  inflltrées  de  pigment, 
étaient  atteintes  souvent  de  dégénérescence  granulo-graisseuse.  Le  foie  n'est 
atrophié  que  lorsque  la  mort  est  très  tardive  :  cette  atrophie  était  très  mar- 
quée chez  un  enfant  qui  survécut  sept  mois.  Quand  la  cirrhose  atteint  la 
veine  porte,  on  note  de  l'hypertrophie  de  la  rate,  et  parfois  un  peu  d'ascîte. 
Il  existe  aussi  des  hémorragies  :  l'estomac  et  les  intestins  peuvent  être  rem- 
plis de  sang;  la  rate  est  congestionnée  ainsi  que  les  reins  (J.Lindsay  Steven). 

Étiologie.  Pathogénie,  —  Quelle  est  la  cause  de  l'oblitération  des  voies 
biliaires?  Quand  elle  se  produit  après  la  naissance,  elle  résulte  très  probable- 
ment d'une  angiocholite  adhésive,  à  la  suite  d'une  infection  biliaire  :  si  elle 
existe  dt-jà  pendant  la  vie  intra-utérine,  elle  dépend  très  vraisemblablement 
d'anomalies  et  d'arrêts  de  développement  sur  la  genèse  desquels  nous 
sommes  peu  fixés  :  on  sait  cependant  qu'on  peut  les  rencontrer  chez  plu- 
sieurs enfants  d'une  même  famille  (Rinz,  Pearson,  Arkwright). 

Les  lésions  hépatiques  observées  en  pareil  cas  trouvent  leur  explication 
naturelle  dans  les  célèbres  expériences  de  Charcol  et  Gombault  sur  les  résul- 
tats de  la  ligature  du  canal  cholédoque.  Dans  des  cas  exceptionnels,  il  peut 
exister  une  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires  sans  production 
d'ictère.  Marfan*  a  rapporté  un  fait  datrésie  congénitale  du  canal  cholé- 
doque avec  dilatation  telle  de  la  vésicule  biliaire  qu'une  ponction  pratiquée 
pendant  la  vie  donna  issue  ù  un  litre  de  bile  verdàtre;  I  affection  avilit  été 
prise  pour  une  péritonite  tuberculeuse.  On  n'aura  guère  à  compter  avei* 
de  pareilles  exceptions  dans  la  pratique  courante. 

Symptômes.  —  Quand  il  existe  une  oblitération  congénitale  des  voies 
biliaires,  l'ictère  apparaît  peu  de  temps  après  la  naissance.  Il  devient  rapide- 
ment intense;  la  peau  prend  une  teinte  jaune  vert  foncé;  l'urine  est  forte- 
ment colorée  par  la  bile  qui  tache  les  couches  et  ccmlient  des  pigments 
biliaires  mis  en  relief  par  la  réaction  de  Gnielin.  Les  selles  sont  complète- 
ment décolorées  :  elles  sont  blanchâtres,  blanc  grisâtre,  fétides.  Il  ne  paralC 
y  avoir  ni  fièvre,  ni  ral(»ntissemenl  du  pouls. 

L'enfant  maigrit,  le  ventre  se  ballonne,  des  vomissements  apparaissent 
et  la  situation  devient  critique.  Les  hémorragies  sont  fréquentes:  on  noU? 
souvent  du  meiaina,  des  ecchymoses  sous-cutanées,  |)lus  rarement  des  hémor- 
ragies buccales,  de  Tépistaxis,  des  hématémèses  v{  des  hématuries.  Le  pouls 
devient  petit  et  rapide,  indice  précurseiu*  de  symptômes  nerveux  graves, 
crampes,  convulsions,  sonmoh^nce  et  coma  suivi  dv  mort. 

Celle-ci  arrive  en  général  dans  les  pnMnières  semaines,  mais  la  vie  peut 
souvent  se  prolonger  encon»  pcMHJant  2  et  T»  mois;  les  enfants  restent  éma- 
ciés,  avec  un  gros  ventre  dans  le(|uel  il  n'est  pas  rare  de  trouver  du  liquide 

{*)  )Iakfa>.  Lo  péritonite  tubciruletisc  rha  les  enfants.  I'aii<».  18*.» l,  |i.  liô  rt  V>i. 
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îisciliqiie  (WVst).  1^  mort  résulte  soit  d'une  hciiiorragic  intestinale,  soit 
(l'infections  cutanées,  érysipèle  ou  phlegmon. 

Si  le  canal  cystique  est  seul  oblitéré,  Tictère  est  moins  précoce  dans  son 
apparition.  Dans  un  cas,  Kôstlin  *  ne  le  vit  apparaître  qu'au  bout  de  G  mois; 
les  enfants  maigrissent,  se  cachectisent  et  finissent  par  succomber  à  une 
afleclion  intercurrente  ou  dans  le  marasme.  Rarement,  on  observe  du  ballon- 
nement du  ventre  et  de  la  décoloration  des  matières  fécales. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  grave,  mais  l'affection  n'est  pas  mor- 
telb»  à  brève  échéance,  puisqu'elle  permet  parfois  une  survie  de  plusieurs 
semaines  et  môme  de  5,  4,  5  et  7  mois. 

Traitement,  —  On  comprend  facilement  que  le  traitement  médical  soit 
impuissant  dans  cette  forme  d'ictère.  La  chirurgie  des  voies  biliaires,  qui 
donne  de  si  beaux  résultats,  est-elle  applicable  à  ces  cas?  Le  conseil  d'une 
intervention  opératoire  parait  bien  difficile  à  donner  chez  le  nouveau-né; 
mais  c'est  cependant  la  seule  thérapeutique  rationnelle. 

c)  Ictère  catarrhal  des  nouveau-nés.  —  La  doctrine  de  Tictère 
catarrhal  des  nouveau-nés,  invoquée  par  certains  auteurs  pour  expliquer 
Tictère  dit  idiopathique  des  nouveau-nés,  parait  bien  ressortir  à  une  variéU» 
distincte  d'ictère,  identique  à  celle  observée  chez  l'adulte  et  chez  les  enfants 
plus  t^rés.  Dans  (pielques  observations  de  Ilenieux  et  surtout  dans  celles  de 
Porchat,  on  put  constater  la  décoloration  des  matières  chez  des  enfants  ict('»- 
ri(|ues  dont  la  guérison  fut  complète  :  à  Tautopsie  d'enfants  morts  à  la 
suiti»  d'ictère,  outre  cette  décoloration  des  matières  féc4iles,  on  put  voir 
qu'en  comprimant  la  vésicule  biliaire  on  faisait  refluer  la  bile  à  travers  le 
canal  cholédotiue.  Pendant  la  vie,  l'urine  présentait  la  réaction  de  Gmelin. 
En  cas  de  guérison,  ramélioi*ation  sur>'enait  en  même  temps  que  la  bile 
appaniissiiit  dans  les  garde-robes,  et  l'ictère  diminuait  pmr  disparaître 
ensuite  complètement.  Anatomi(|uement,  Virchow  et  Weber  ont  observé  un 
bouchon  mu(|ueux  oblitérant  le  canal  cholédoque  :  ce  dernier,  dilaté  et 
distendu  par  la  bile  au-dessus  de  l'obstacle,  était  aminci  et  vide  au-dessous. 

Quisling  (de  Christiania)',  chez  des  enfants  ictériques  présentant  des 
pigments  biliaires  dans  les  urines,  a  pu  déceler  une  affection  gastro-intesti- 
nale manifeste  avec  vouiissemenls,  météorisme,  selles  muqueuses  et 
liquides.  Dans  une  autopsie,  il  a  trouvé  un  grumeau  muqueux  à  l'embou- 
chure (Ui  canal  cholédoque.  l*our  expli([uer  l'ictère,  Quishng  admet  «  que, 
chez  tous  les  enfants,  il  existe  aussitôt  après  la  naissance  un  catarrhe 
physi(»logi(jue  déterminé  par  l'activité  digestive  s'éveillant  chez  le  nouveau- 
né  (pii  n'y  est  pas  habitué  ;  il  en  résulte  une  hyperémie  ctmsidérable  de 
r<'stomac  et  de  l'intestin  grêle,  où  la  nourriture  la  plus  naturelle  (le  lait 
maternel)  connn<'nce  toujours  par  agira  la  façtm  d'un  irritant,  prcKluisîuit 
rh\perémie,  avec  augmentation  de  la  sécrétion  du  nmcus  et  gonflement 
des  nmqiUMiscs.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  surtout  si  l'enfant  est 
alimenté  artilicieliement,  cetU»  hyperémie  physiologique  revêt  un  caractère 

<'i  kii^im.  >«M-vrlilirriK|in(;  d<»r  hiirtiK  r>'*liru'»  mit   Ictcnis   u.   Rotlilauf  itii  oi>U»n   I^brn>all<*r. 
V^iif  tt.  Otn:  Bl..  n*  1  i.  IWii. 

(••  QiivLixi;.  Étiidt's  4'lini(|iie>  sur  rirlôn»  do«  nouvoau-n<^*s.  Drutêchr  met!,  leit.,  n*  2».  tH9l. 
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pathologique  et  donne  lieu  à  des  syuipU^rnes  dyspeptiques.  Sans  doute  les 
bactéries  peuvent  aussi  jouer  un  rôle,  ce  qui  expliquerait  la  plus  grande 
fréquence  de  la  maladie  dans  les  maternités  que  dans  les  maisons  privées.  » 

Il  est  très  vraisemblable  que  cet  ictère  catarrhal  des  nouveau-nés  tieni  à 
une  infection  intestinale,  coli-baciliaire  ou  autre,  et  se  rapproche  beaucoup 
de  celui  que  nous  aurons  à  exposer  sous  le  nom  d'ictère  infectieux,  bénin, 
épidémique  des  enfants  plus  âgés. 

d)  Ictère  par  polycholie.  —  Parrot  et  Robin  ont  décrit  chez  le  nou- 
veau-né un  ictère  par  |>olycholie  qui  serait  relativement  commun  :  les 
matières  seraient  vertes  et  manifestement  bilieuses,  souvent  diarrhéîques, 
nullement  décolorées  ;  la  peau  présenterait  les  caractères  de  riclèrc  bîH- 
phéi(iue.  On  noterait  du  ralentissement  du  pouls,  des  éruptions  cutanées, 
des  troubles  digestifs,  et  les  urines  contiendraient  des  pigments  biliaires. 

Dejiaul  et  Bauzon  ne  pensent  pas  que  cette  forme  soit  encore  nettement 
caractérisée. 

Diagnostic  des  ictères  par  obstacle  au  cours  de  la  bile  chez  le  nou- 
veau-né. —  On  ne  les  ccmfondra  ni  avec  l'ictère  dit  idiopathique  des  nouveau- 
nés,  ni  avec  la  maladie  bronzée  hématurique  :  les  caractères  de  l'ictère  dans 
ces  deux  variétés,  l'examen  des  urines,  la  marilie  de  Taffection  ne  permet- 
traient guère  une  erreur  d'interprétation. 

Pour  distinguer  les  uns  des  autres  les  ictères  biliphéiques  par  rétention, 
on  recherchera  si  les  matières  sont  décolorées  ou  non.  Quand  il  y  a  flux 
biliaire,  il  s'agit  vraisemblablement  de  polycholie.  Quand  les  selles  sont 
décolorées,  l'ictère  peut  s'être  montré  soit  dès  la  naissance,  soit  après  la 
naissance.  Si  l'ictère  (»st^congénital,  il  succède  soit  à  la  lithiase  biliaire, 
soit  à  une  oblitération  des  conduits  biliaires  pendant  la  vie  intra-utérine,  et 
il  est  assez  difficile  de  les  distinguer  l'un  de  l'autre.  Si  l'ictère  n'apparaît 
qu'au  bout  de  quehpies  jours,  et  s'il  s'accompagne  de  troubles  digestifs 
manifestes,  il  est  probable  qu'il  s'agit  d'un  ictère  catarrhal;  dans  le  cas 
contraire,  on  peut  songera  uneangiochoiite.  Tous  les  ictères  du  nouveau-né, 
en  dehors  de  l'ictère  dit  idiopathique,  ne  peuvent  trouver  leur  raison  dans 
un  obstacle  au  cours  de  la  bile;  les  lésions  hépali(|ues  sont  aussi  capables 
de  leur  donner  naissance,  et  ce  sont  ces  ictères  qu'il  nous  reste  ci  examiner. 

i,  —  IcTÈiiKs  PAU  KKsioNs  HÉPATIQUES.  —  (Ihcz  le  nouvcau-ué,  le  foie 
peut  être  lésé  à  la  suite  (finfecticms  ombilicales,  par  rinlermédiaire  d'une 
phlébite  ombilicale  infectieuse.  I/infeclion  peut  être  aussi  directement 
hépatifpie;  elle  se  trouve  dans  l'innnense  majorité  des  cas  sous  la  dépen- 
dance d'une  infection  intestinale  et  de  la  sy|)hilis.  Parfois  on  observe  des 
formes  (rhépatit(»  interstitielle,  véritables  cirrhos(»s  biliaires.  Nous  aurcms 
donc  à  décrire  l'ictère  succédant  aux  infections  ombilicales,  l'ictère  infec- 
tieux d'origine  intestinale,  l'ictère  du  à  la  syphilis  hépatique,  enfin  l'ic- 
tère par  cirrhose  biliaire. 

a)  Ictère  succédant  aux  infections  ombilicales.  —  Les  infections  de 
I  ond)ilic  sont  IVéipientes  chez  le  nouveau-né.  Klles  peuvent  provenir  do 
l'infection  puerpérale  de  la  mère  ou  des  roni|)lications  septiques  de  la 
plaie  ond)ilicale,  connue  dans  lérysipèle  des  nouveau-nés.  Elles  s'acconi- 
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pn^nieiit  souvent  (riiriiioiTngics  du  cordon,  mais  ici  rhémorrapio  nVsl  que 
reflet  de  rinfection,  et  non  pas  la  catise  directe  de  Tictèrc  :  aussi  n'avons- 
nons  pas  cru  devoir,  comme  Dcpaul,  faire  une  place  à  riclèrc  par  hémor- 
ragie du  cordon. 

On  ohserve  souvent  d  autres  manifestations  infectieuses,  de  la  péritonite, 
de  la  ph'urésie,  de  la  nu'*ningite  suppurée.  Il  y  a  déj^énérescence  aiguë  du 
foie,  du  c(eur  (»t  des  reins,  et  Buhl  et  Hecker\  (pii  ont  v(mlu  faire  de  cette 
forme  une  entité  morbide  sous  le  nom  de  dégénérescence  graisseuse  aiguë 
des  nouveau-nés,  n'ont  vu  (pie  les  symptômes  de  la  maladie,  sans  remonter 
juscpiVi  sa  véritable  cause  :  cette  affection  nouvelle  des  nouveau-nés  ne 
saurait  prendre  place  dans  le  Cîidre  nosologitpie  (d'Espine  et  Picot*). 

l/infection  débute?  par  la  plaie  ombiliciUc  et  se  propage  à  la  veine  ombi- 
licale :  la  phlébite  ombilicale  s'étend,  connue  Ta  uïontré  Weber,  à  la  veine 
porte,  et  de  là  à  la  capsule  de  (ilisson,  |>our  devenir  soit  le  point  de  départ 
d'une  cirrhose  périlobulaire,  soit  même  (rabcès  du  foie,  d'où  production 
d'ictère  d'origin(»  liépati<pie.  On  obsene  surtout  en  pareil  cas  des  hémor- 
ragies cutanées,  muqueuses  ou  viscéi*ah»s  (Ilitter  et  Klebs}. 

Peut-on  établir  un  rapport  entre  les  symptômes  ombilicaux  et  la  forme 
qu'aH*f»ctera  l'infection?  Porak  et  Durante  pensent  que  «  si  Ton  uu»t  de 
coté  les  grands  accidents  de  l'ombilic  :  érjsipèle,  gangrène,  ulcérations 
phagédénicpu's,  et  si  Ton  ne  considère  que  les  |>etits  accidents,  on  peut 
dire  :  plus  les  signes  ond)ilicaux  sont  accusés,  plus  l'infection  a  de  chance 
d'être  bénigne  ou,  pour  parler  phis  exactement,  de  rester  localisée'  ». 

dette  proposition  s'est  trouvée  complètement  vériliée  dans  le  cas 
aujourd'hui  chissique  d'ouq)halite  ombilicale  que  nous  avons  rapporté  en 
ISîKj  avec  notre  maître  le  ])'  Bar,  et  dû  au  proteus  vnlf/avis  d'llauser\ 

Il  s'agissait  d'iui  enfant,  du  poids  de  5050  grammes,  né  à  terme,  d'une 
mère  manifestement  syphilitique,  le  i  décend)re  1894,  et  qui  présentait  un 
foievolumiiu'ux  et  des  troubles  manpiés  de  l'hématose.  Le  second  jour  après 
sa  naissance,  il  eut  de  la  lièvre,  58", 5  à  oO**,!.  Le  troisiènu'  jour  un  ictère 
se  déclara  (pii  s'accentiia  très  rapidement  du  quatrième  au  cinqiiième  jour. 
La  tenq)ératm*(*  s'élevait  pendant  ce  temps  de  59",.')  à  i0**,9  et  l'enfant 
>uccond)ait  le  cin(|uième  jour  au  matin. 

A  lantopsie,  pratiquée  deux  heures  après  la  mort,  le  foie  fut  trouvé  très 
voinminen.v  (  177  granunes)  :  à  la  coupe,  \v  tissu  hépatitpu*,  de  color<ati(m 
jaime,  laissait  voir  h»s  vaisseaux  sangm'ns  très  élargis  et  obstrués  pai  des 
raillots.  Vu  de  ces  derniers  remplissiiit  complètement  la  veine  ondûlicale 
dont  les  dimensions  étaient  exagérées.  La  rate  est  grosse  ainsi  que  les  reins. 
La  capsule  smrénale  droite  est  le  siège  d'un  kyste  sanguin.  Le  cœur,  très 
volumineux,  est  distendu  dans  la  moitié  droite  par  de  gros  caillots. 

Après  cautérisation  préalable  de  la  surface  par  une  baguette  de  verre 

'•  1  ïkiii .  ////•  fu  nfr  Fr/tttfffrnrni/ion  (icr  Sfiigrbt/mieii.  —  llr<K».ii  «'l  Brai..  Klinik.  thr  Gfhurlnkundt^ 
t.  I.  isi»!.  I».  i\f.).  -  llMk»n.  liiMlifi^r  zur  l.olin*  von  df»n  F«'lld«",rpn<Tîilion  Ihm  Wôplin«TinfH*n  und  >cu- 
urlHinnrn.  Monatx/h.  f.  lirhurtxlinntlf,  XXIV,  p.  T>'£i. 

■  *.  WKm'im  «'l  Pi«oT.  Mfiniirt  pratique  tie*  tnni.  df  Cenf.^  p.  HMi. 

f'i  l'onvt  cl  Ikuixii .  liifiM-liitri^  onihil.  r\ivt  W  nouvcaii-ni*.  Aifh.  de  mrd.  den  rnf.,  juin  lUiH,  p.  "tt, 

'*•  ll\h  «l  I;kv»\.  lrt«Ti'  j:ra\»'  rh«*7  lin  nouvr-au-nr  alloinl  lU*  «>\pliili'«  li<'patii|iH>.  parais>anl  dû  au 
lifiih-Hs  l'ult/firin.  StH-,  dr  hiul.,  IS  mai  IHÎt». 
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rougic  au  bec  do  Bunsen,  un  fil  do  platine  fut  onioncé  dans  le  côté  gaudie 
du  foie,  dans  la  veine  ombilic4iIo  (dans  sa  portion  sous-hépatique)»  dans  k 
rate  et  le  cœur  droit,  et  leur  sérosité  enseinencéo  sur  gélose.  Les  tubes  uiis 
à  l'étuve  à  57  degrés,  examinés  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  présentaient 
à  leur  surface  un  mince  voile  pelliculaire  transparent:  on  n*y  trouvait  pas 
d'autres  colonies  microbiennes.  Une  préparation  faite  avec  le  liquide  de 
ZiehL  étendu  d'eau,  décola  la  présence  de  petits  bacilles  très  courts*  à 
extrémités  arrondies  ;  Taspeet  fut  exactement  le  mémo  dans  tous  les  tubes. 

Un  examen  approfondi  sur  les  difTérents  milieux  de  culture  fit  voir  qu'il 
s'agissait  du  proteus  vulgaris  do  Hauser:  sur  bouillon,  sur  gélose,  sur 
ponuno  do  terre,  Tidentification  était  complète  ;  sur  gélatine,  dans  les  boîtes 
do  Pétri,  on  avait  les  formes  séparées  on  boudin  caractéristiques;  un  frag- 
ment de  viande  stérilisé,  ensemencé  avec  le  microbe,  développait  une  forte 
odeur  de  putréfaction.  Enfin,  le  microbe  lui-même  présentait  toutes  les 
n»actions  connues  du  bacille  do  Hauser  :  extrême  mobilité,  décoloration  par 
la  méthode  de  Gram.  Le  pouvoir  pthogène  ne  put  être  examiné  qu'au 
seizième  passage  sur  gélose,  ot  il  était  nul,  comme  c'est  la  règle  en  pareil 
cas,  le  lapin  (injecté  dans  les  veines)  et  le  cobaye  (injecté  dans  le  péritoine) 
n'ayant  présenté  aucune  des  réactions  des  cultures  récontes  et  virulentes. 

Do  l'examen  histologiquo  des  différents  viscères,  pratiqué  après  fixation 
par  le  sublimé  acétique,  nous  ne  retiendrons  que  ce  qui  a  trait  au  foie. 
Dans  cet  organe,  les  lésions  sont  assez  complexes.  A.  —  1**  Les  vaisseaux 
périlobulairos,  ectasiés  et  gorgés  do  sang,  sont  entourés  d'une  gangue 
iibreuse  intense  :  les  capillaires  intralobulaires,  également  très  ectasiés, 
compriment  les  cellules  hépatiques  qui  ont  pris  très  nettement  une  dispo- 
sition Irabéculairo  ;  —  2"  Par  [dace,  on  trouve  dos  amas  do  cellules  rondes, 
véritables  (connues  à  l'éUit  ombrvonnaire.  D.  —  1"  Los  cellules,  fort  altérées 
sur  beaucoup  de  points,  sont  infiltrées  do  gouttolollos  graisseuses;  — 
2"  Enfin,  toutes  ces  parties,  mais  surtout  les  ospac<*s  intorcollulairos,  sont 
envahis  par  un  nombre  très  considérable  de  microbes  colorés  en  rouge 
violet  par  la  thionine,  et  se  présontunt  sous  forme  do  bacilles  très  courts,  à 
extrémités  arrondies,  de  cocci  isolés  ou  réunis  doux  à  (Kmix. 

En  résumé,  nous  avons  trouvé  réunies  les  lésions  do  la  syphilis  hépa- 
li([ue  ot  celles  do  rictèro  grave,  ce  (|ui  est  assurément  fort  rare,  surtout 
chez  le  nouveau-né. 

Il  no  nous  semble  |)as  «pie  ce  fait  puisse  être  légitimement  qualifié 
d'ictère  grave  sypbilitiquo.  Si  les  lésions  du  foie,  duos  à  la  syphilis,  ont  pu 
constituer  ime  cause  singulièrement  prédisposante  à  la  production  de  l'ictère 
grave,  cehii-ci  recoimaît,  à  notre  avis,  connue  cause  vraiment  eiriciente, 
une  infection.  Le  moment  d'apparition  dos  accidents,  l'évolution  clinique  le 
faisaient  présiunor:  les  cultures  pures  Ai\  protms  ndgaris,  obtenues  avec 
le  contenu  de  la  Mi'inv  ombilicale,  du  foie,  de  la  rate  et  (hi  cœur,  la  consta- 
Uii'um  de  ce  mémo  microbe  dans  les  espaces  inlertrabéculaires  hépatiques 
seinblent  le  |)r()uver.  Il  ne  s'agit  certainement  pas  ici  d'un  envahissement 
de  l'organisme (|ui  se  serait  produit  pendant  l'agonie:  la  présence  de  la  phlé- 
bite ombilicale  montre  que  l'agent  iureclieux  a  pénéirépar  la  plaie  ombilicale. 
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Dans  d'autres  ras  les  agents  pathogènes  ont  été  diflérents  :  le  strepto- 
io«|ue*,  le  staphylocoque,  le  coli-hacille*  dans  un  autre  cas  de  Bar,  un  diplo- 
(•o(|ue  (pneumocoque  vrai  ou  diploeoque  perlucidus  de  Deguy  et  Legros). 

Ces  germes  s'arrêtent  dans  le  foie  et  y  déterminent  des  lésions  d'onire 
variable  relevant,  les  unes  (nodules  infectieux,  véritable  hépatite),  de  la 
|)résence  et  de  la  prolifération  du  microbe  dans  le  parenchyme  hépatique  ; 
h^s  autres  beaucoup  plus  fréquentes  (dégénérescences  cellulaires),  de  Faction 
des  toxines  microbiennes  sur  la  cellule  hépatique.  C'est  par  ce  dernier 
mécanisme  qu'agissent  en  particulier  les  petits  abcès  profonds  de  la  région 
ombilicale.  Ils  n'ont  aucmie  manifestation  clinique;  situés  sous  le  péritoine, 
ils  peuvent  difluser  le  long  du  ligament  suspenseur,  et  sont  une  source  de 
toxines  qui  se  déversent  constanunent  vers  la  glande  hépatique  et  eu 
entraînent  bientôt  la  dégénérescence  (Porak  et  Durante). 

b)  Ictère  infectieux  d'origine  intestinale.  —  Cet  ictère  a  été  l'objet 
d'une  étude  très  intéressante  et  très  complète  de  Lesage  et  Demelin'. 

H  peut  être  épidémi4|ue  ou  sporadique.  Dans  les  deux  cas,  il  est  sous  la 
dépendance  du  coli-bacilh»  et  du  bacillus  lacticus.  L'infection  se  fait  dès  la 
première  alimentation,  le  coli-baciUe,  «  premier  microbe  envahisseur  » 
(h^scendant  de  la  muqutnise  buccale  dans  l'intestin.  Normalement,  il  n'est 
(loué  d'aucune  proj)riété  infectante  ;  mais,  s'il  acquiert  de  la  virulence,  sa 
pénétration  dans  le  tube  digestif  jmurraètre  suivie  d'accidents  infectieux.  On 
comprend  que  par  contagion  toute  une  salle  d'hôpital  puisse  être  contaminée. 
L'infection  peut  se  localiser  au  tube  digestif  ou  gagner  le  foie.  «  Il  semble 
que  l'étiit  d'asepsie  de  l'organisme  à  la  naissance  soit  une  condition  favorable 
à  l'extension  du  processus  infectieux.  Le  milieu  de  culture  est  neuf,  et  l'orga- 
nisme n'est  pas  encore  saturé  des  produits  de  solution  du  coli-bacille  normal.  » 

Symptômeff.  —  Le  début  de  l'infection  est  rapide.  L'enfant  tombe 
malade  sans  cause  apparente.  La  mère,  qui  l'allaite,  ne  présente  aucun 
Inuible  digestif  ou  autre. 

Souvent  l'enfant  prend  une  teinte  violacée,  plus  marquée  aux  extrémités, 
sans  abaisseiiient  thermitpie  général:  la  cyanose  est  le  symptôme  dominant. 
Parfois,  l'enfant  refuse  b»  sein,  s'agite,  vomit  et  a  (piehpies  légères  convul- 
sions. L'ictère  est  ([uelquefois  le  premier  signe  (pii  attire  l'attention. 

Rapidement,  en  quelques  heures,  la  maladie  arrive  à  sa  période  d'état, 
et  l'Ile  se  caractérise  par  l'ictère,  les  accès  de  cyanose,  la  diarrhée  et 
quelques  troubles  de  l'état  général. 

l/ictère  apparaît  d(»  bonne  heure,  dès  le  second  jour.  C'est  un  ictère 
biliphéiqne,  franc,  jaum*  citron,  imbibant  tous  les  tissus  de  l'économie. 
Parfois,  dans  les  accès  de  cyanose,  la  teinte  jaune  disparaît,  masquée  ou 
modiliée  par  la  cyanose;  mais,  après  l'accès,  la  teinte  ictérique  reprend  ses 
caractères  primitifs.  Il  n'y  a  pas  décoloration  des  matièn^s  fécales,  et,  à  l'au- 
lo|»sie,  les  voies  biliaires  ont  été  trouvées  |»erméables.  Le  foie  est  normal; 
la  vésicule  biliaire  n'est  pas  douloureuse,  et  il  n'existe  pas  d'ascite. 

•  'i  .M.  I,\BBÉ.  S'H'.  anat..  !î»  iiiiii-s  IKÎI'. 
*i  !..  MiLM».  THt'si'  df  l*tiri»,  IHy', 
1^.  L|o>i.L  ot  Dlmei.in.  Loto  ritti/o,  p.  1  (. 
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Les  accès  de  cyanose  tiennent,  pour  Lesage  et  Denielin,  la  plus  grande 
place  dans  les  caractères  cliniques  de  Tafiection.  S'ils  sont  intenses,  ils 
peuvent  masquer  complètement  Tictère.  Au  moment  de  raccès,  de  jaune, 
l'enfant  devient  grisâtre^  plombé^  de  teinte  foncée.  Cet  aspect  est  plus 
man[uc  sur  la  face  que  sur  le  reste  du  corps.  Ce  mélange  de  cj'anose  cl 
d'ictère  donne  à  la  peau  une  coloration  particulière  d'aspect  bronzé.  Aux 
mains,  aux  pieds,  aux  oreilles  et  aux  lèvres,  la  teinte  violacée  de  la  peau 
s'accentue  encore,  pendant  les  accès.  On  ne  trouve  aucune  cause  locale  pour 
expliquer  ces  accès  :  ils  doivent  relever  de  l'infection  générale.  Quand  les 
accès  cessent,  les  enfants  reprennent  leur  teinte  ictéi*i(|ue  initiale. 

La  diarrhée  est  un  signe  import;mt,  qui  doit  être  recherché,  en  raison  de 
sa  valeur  séméiologique.  C'est  une  diarrhée  peu  intense,  qui  pouri*ait  passer 
facilement  inapervue,  car  elle  consiste  en  trois  ou  cpiatrc»  scelles  peu  abon- 
dantes et  journalières,  de  teinte  vert  pâle,  et  de  réaction  alcaline  ou  neutre. 
Dès  que  la  situation  s'améliore,  et  que  la  tendance  à  la  guérison  se  mani- 
feste, les  selles  deviennent  plus  fréquentes  (de  sept  à  dix),  très  vertes,  très 
biliaires  et  très  acides.  Il  se  fait,  dans  la  convalescence,  une  poussée  biliaire 
d'élimination,  sorte  de  crise  de  très  bon  augure.  Dans  les  cas  mortels,  la 
teinte  pâle  des  selles  se  maintient  jusqu'à  la  mort.  La  diarrhée  n'est  pas 
douloureuse,  et  le  ventre  est  souple,  normal,  non  tympanisé.  L'enfant  vomit 
peu;  il  continue  à  téter,  mais  son  appétit  est  souvent  diminué.  L'estomac 
n'est  pas  dilaté,  et  la  langue  ne  présente  rien  de  spécial.  L'infection  générale 
se  manifeste  par  la  sonniolence,  la  fièvre  légère  et  l'amaigrissement. 

La  durée  de  la  maladie  est  variable.  Elle  oscille  entre  5  et  12  jours. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  sévère,  puis(|ue  la  mortalité  est  d'environ 
50  pour  100.  La  fréquence  et  l'intensité  des  accès  de  cyanose,  l'élévation  et 
la  persistance  de  la  fièvre,  la  lourdeur  de  la  sonmolence  sont  de  fâcheux 
présages.  L'apparition  de  la  crise  biliaire  et  de  l'acidité  des  selles  est  au 
contraire  une  présomption  de  guérison. 

Anatomie  pathologique,  —  A  l'autopsie,  tous  les  tissus  sont  imbibés 
par  le  pigment  biliaire,  la  biliverdine.  On  la  retrouve  dans  la  sérosité  péri- 
cardique  et  dans  l'urine  contenue  dans  la  vessie.  Winter  a  décelé  sa  pré- 
sence dans  le  sang.  On  trouve  des  altérations  du  foie,  de  la  rate,  du  rein  et 
de  l'intestin. 

Les  lésions  du  foie  sont  variables.  Parfois,  le  foie  est  pâle,  anémié, 
exsangue,  sans  dégénérescence  de  la  cellule  hépatique.  Ouelcpiefois,  il  pré- 
sente, à  côté  de  zones  anémiées,  un  pi(jueté  congeslif  :  ce  scmt  des  foyers 
hémorragiques  qui  dissocient  les  cellules  et  l'ordonnancement  hépatique;  la 
cellule  hé|)ati(|ue  n'est  pas  atteinte  ou  est  seulement  légèrement  adultérée. 
Le  foie  |)eut  être  rouge,  mon,  difHuent,  comme  dans  l'atrophie  jaune  aiguë; 
la  capsule  est  ridée,  et  à  la  coupe  on  trouve  une  véritable  boiiillie  hépatique; 
les  cellules  hépatiques  sont  complètement  dissociées,  elles  ne  sont  pas 
atteintes  de  dégénérescence  graisseuse»,  mais  contiennent  des  pigmenLs 
biliaiies  et  des  granulations  protéiques.  Kniin,  on  peut  observt^r  des  lésions 
de  sy|)hilis  héj)ati(jue  conc(»mitante.  Les  voies  biliaires  sont  normales. 

La  rate  est  brune  et  sèche,  parfois  diflluente.  Le  rein  est  congestionné. 
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A  la  coupe,  il  existe,  connue  dans  la  maladie  bronzée  héniaturiqne  des 
nouveau-nés,  mais  à  un  degré  moindre,  un  contraste  manifeste  entre  la  z(me 
corticale  et  la  zone  médullaire,  (|ui  présente  des  stries  rouge  brun.  Les 
lésions  y  sont  moins  marquées  aussi,  mais  pres(|uc  de  même  ordre.  Pour 
Lesage  et  Demelin,  c'est  une  question  de  degré  qui  sépare,  à  ce  point  de  vue, 
C(»mme  aux  autres,  riclèrc  infectieux  intestinal  de  Tictère  bronzé  bématu- 
rique  des  nouveau-nés.  L'intestin  est  atteint  d'entérite  desquamative,  ass<»z 
légère,  et  sans  caractère  bien  spécial.  Les  microbes  renconliés  «lans  ces 
lésions  ont  été  :  le  coli-bacille  et  quelcpu's  rares  microbes  colorés  jmr  la 
métbode  de  (iram  (lacticus,  mesenlericus,  microco<pie). 

TraUemenL  —  La  médication  est  la  même  que  celle  indi<|uée  plus 
liant.  Il  faut  isoler  tout  enfant  atteint  d'ictère  biliaire  d'origine  intestinale, 
<»t  désinfecter  les  langes  avec  soin,  pour  éviter  Tépidémicité  et  la  contagion. 

c)  Ictère  succédant  à  la  syphilis  hépatique.  —  Cet  ictère  est  assez 
connnun,  en  raison  de  la  fréquence  de  la  syphilis  hépatique  chez  le  nouveau- 
né,  et  surtout  de  la  forme  (lilliise  ([ue  prend  ralfection  à  cet  âge  de  la  vie. 
On  conq)rend  cpi'il  ne  soit  pas  très  rare  d'observer  cette  variété  d'ictère  chez 
des  enfants  d'une  même  fenune.  Bauzon  a  rapporté  quehpies  exenq)les 
typi(|ues  d'ictère  syphilitique  des  nouveau-nés. 

Les  enfants  viennent  au  monde  chélifs,  malingres,  d'aspect  vieillot,  et 
leur  peau  parait  ridée,  parcheminée,  sénile  :  l'ictère  apparaît  rapidement, 
et  s<»  grefle  sur  une  teinte  jaune  terreuse  présentée  par  les  petits  malades 
les  pnMuiers  jours.  La  terminaison  est  fatale,  et  la  mort  arrive  au  bout  de 
peu  de  tenq)s,  à  la  suite  de  vomissements  et  d'hémorragies  multiples, 
hématénu>ses,  melaîna,  épistaxis  et  nu»me  otorragies.  Toutes  les  lésions, 
en  général  «lilFuses,  seront  traitées  à  l'article  «  Syphilis  hépati((ue  »  :  nous  ne 
les  mentionnerons  pas  ici.  L'étiologie  et  la  pathogénie  dépendent  entière- 
ment de  la  syphilis  des  ascendants,  syphilis  du  père  ou  de  la  mère,  syphilis 
conceptionnelle,  qui  ne  permet  souvent  pas  la  vie  «lu  fœtus,  expulsé  macéré 
ou  non  :   les  jumeaux  peuvent  être  atteints  «l'ictère  (Uauzon). 

Le  traitement  mercuriel  est  indi(pié  dans  toute  sa  rigueur,  soiis  forme 
<le  li(|ueur  de  Van  Swieten  mélangée  au  lait;  si  l'enfant  n'est  pas  soumis  à 
l'allaiteuuMit  artificiel,  on  fera  suivre  le  mêm<;  traitement  à  sa  noiuTice  <pii 
ne  «levra  être  cpie  la  mère,  ou  une  nourrice  syphilitique. 

d)  Ictère  par  cirrhose  biliaire.  —  P.  Lereboullel'  a  bien  mis  au  point 
l'étude  de  la  cirrhos<»  biliaire  du  nouveau-né  et  de  la  première  enfance».  La 
maladie  est  exceptionnelle  chez  le  nouveau-né.  Le  plus  connu  de  ces  cas  est 
celui  (le  d'Kspine*,  où  il  ne  pouvait  être  ({uestion  de  syphilis  héréditaire,  tît 
(Ml  les  ant(V('*dents  familiaux  étaient  très  nets.  On  doit  citer  les  faits  de  llat- 
lield'*,  concernant  les  deux  frères,  ctîlui  de  Bushang,  ainsi  que  le  cas  récent 
de  Huhl'. 

Il  s'agit  d'un  ictère  survenu  peu  après  la  iiaissanc(»,  s'accentuant  ensuite 
progressivement  pour  atteindre  s(m  maximum  vers  le  (|ualrième  ou  ciii- 

(•i  p.  Leu».wh  I.U.T.  Los  ciiTlio«f>  hili;iiix>!(.  Thiar  tie  Parig,  lîKW,  p.  i(W. 

I  *  I  l)'K'•l'I^^ .  Itiilt.  tir  in  S(M-.  mêd.  de  In  Sui»»*'  romande^  1871»,  p.  i/U,  el  ilm.  métl.  dr  Pnri»,  £>  ocl.  iSîM). 

i'»  liuriiiLD.  Arvh.  of  Vedinttùc*,  iKyo,  p.  H.  —  lii*>HAMi.  Art'h.  of  Pfdiatrirn.  iWIO,  p.  ZHi. 

(*l  Diiii..  Honnlxch.  f.  iieh.  und  Gynark.,  mai  1*JU1,  el  Scmatne  ftu^d.,  il  ««'pteiiibi-v  UMM. 
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quicme  jour  :  il  s'accompagne  rarement  et  temporairement  de  la  décolora- 
tion des  matières  fécales,  qui  sont  au  contraire  souvent  bilieuses.  Les  hémor- 
ragies sont  fréquentes,  surtout  du  côté  de  fombilic,  et  la  rate  peut  être 
hypertrophiée.  L'état  général  est  mauvais  d'emblée,  l'intolérance  gastrique 
est  complète,  et  la  mort  survient  dans  le  premier  mois,  au  10*,  au  13*,  au 
25*^  jour.  Les  lésions  sont  celles  d'une  cirrhose  biliaire  encore  jeune. 

P.  Lercboullet  rapproche  de  la  cirrhose  du  nouveau-né  la  cirrhose  biliaire 
décrite  par  Manson*  qui  a  causé,  en  deux  ans,  à  Calcutta,  1748  décès.  Elle 
peut  commencer,  mais  rarement,  après  la  naissance.  Elle  se  termine  par  la 
mort,  en  un  temps  variant  de  deux  semaines  à  quatre  mois.  Se  développant 
de  préférence  dans  la  classe  pauvre,  elle  tend  à  prendre  un  caractère  fami- 
lial :  deux  enfants  des  mêmes  parents  succombent,  Tun  après  l'autre,  à  un 
ou  deux  ans  d'intervalle.  Le  début  est  insidieux,  car  le  foie  peut  déjà  être 
énorme  avant  qu'on  n'ait  soupçonné  la  maladie.  L'attention  est  attirée  par 
des  nausées,  des  vomissements  accidentels,  de  la  pâleur,  de  la  fièvi'e,  des 
accès  de  tristesse.  A  l'examen,  le  foie  est  très  augmenté  de  volume,  s'éten- 
dant  à  l'ombilic  ou  même  plus  bas;  sa  surface  est  lisse,  dure,  résistante. 
L'ictère  est  très  marqué.  Parfois,  on  note  de  l'ascite  et  de  l'œdème  des 
jambes.  La  mort  est  fatale.  Pour  Gibbons,  il  s'agit,  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologiqne,  d'une  forme  particulière  de  cirrhose  biliaire,  avec  développe- 
ment marqué  des  néo-canalicules. 

II.  -  ICTÈRES  DES  ENFANTS  PLUS  AgÉS 

L'étude  de  l'ictère  chez  les  enfants  plus  âgés  est  beaucoup  plus  facile 
que  chez  les  nouveau-nés,  car  elle  présente  la  plus  grande  ressemblance  avec 
les  faits  observés  chez  l'adulte:  cela  nous  dispensera  d'insister  aussi  lon- 
guement sur  son  histoire. 

Les  enfants  peuvent  être  atteints  d'ictère  par  rétention,  du  soit  à  ime 
compression  du  canal  cholédoque,  soit  à  un  obstacle  siégeant  dans  son  inté- 
rieur et  l'oblitérant.  Des  causes  de  compression,  les  plus  frécjuentes  résul- 
tent de  la  présence  à  ce  niveau  de  ganglions  le  plus  souvent  tuberculeux. 
L'oblitération  du  conduit  provient  généralement  d'un  calcul  ou  d'un  bouchon 
nmqueux  catarrhal.  La  lithiase  biliaire  de  l'enfance  attire  l'attention  par  les 
symptômes  ordinaires  de  la  migration  du  calcul  avec  ses  crises  douloureuses 
spéciales,  la  localisation  si  nette  de  la  douleur  dans  les  cas  typiques,  les  ver- 
tiges, les  gastralgies  dans  les  cas  frustes.  Le  canal  cholédoque  peut  être  obli- 
téré en  tout  ou  en  partie  par  le  calcul  migrateur,  et  l'ictère  est  constitué  avec 
ou  sans  signes  généraux  appréciables,  avec  ou  sans  hypertrophie  du  foie, 
selon  (|ue  la  lithiase  est  septique  ou  aseptique.  Les  matières  fécales  sont 
décolorées  complètement  ou  incomplètement;  mais,  en  raison  de  la  fréquence 
des  alïections  gastro-intestinales  de  l'enfant,  surtout  de  l'enfant  du  premier 
âge,  cet  ictère  est  souvent  moins  bénin  que  celui  de  l'adulte. 

La  présence  de  ces  troubles  digestifs  infantiles  explique  la  fréquence 
d'une  autre  variété  d'ictère  par  rétention,  l'ictère  dit  catarrhal,  l'ictère  loxi- 

(')  M.osox.  Tropical  (lUensen,  a  manual  of  the  distrast's  of  warm  cUmntcs.  Londres,  iH9S. 
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infectieux.  L'infection  peut  se  projmger  des  gros  canaux  aux  moyens  et  aux 
petits  canaux  biliaires,  créant  une  réelle  angiocholite  ;  cet  ictère  revêt  sou- 
vent une  forme  épi(léini(|ue,  ce  qui  en  fait  une  variété  spéciale  à  l'enfance. 
D'un  pronostic  généi-alement  peu  sévère,  il  prend  parfois  une  allure  sérieuse, 
et  se  complique  d'ictère  grave  :  ce  dernier  peut  aussi  apparaître  d'end)lée 
avec  les  mêmes  lésions  hépatiques  que  chez  Tadulte;  mais  cette  forme  est 
très  rare,  et  Ton  n'en  connaît  que  peu  d'observations. 

L'ictère  peut  dépendre,  dans  Tenfance,  des  lésions  hépatiques  dues  aux 
diverses  affections  du  foie;  parmi  celles-ci,  nous  citerons  la  syphilis,  géné- 
ralement héréditiûre,  rarement  acquise,  et  les  cas,  peu  nombreux  à  Tlieure 
actuelle,  d'ictère  par  cirrhose  biliaire  chez  les  enfants.  Gilbert  et  Fournier*, 
puis  P.  Lereboullet  en  ont  rapporté  plusieurs  exemples  indiscutables.  Cette 
cirrhose  biliaire  infantile  prend  parfois  le  caractère  familial.  Elle  revêt,  de 
préférence,  l'aspect  de  la  cirrhose  biliaire  hypersplénomégalique;  plus  rare- 
ment, elle  ré[M)nd  au  type  décrit  par  Hanoi,  plus  rarement  encore,  la  rate 
reste  normale.  A  cet  âge  «  la  splénomégalie  et  aussi  Tadénomégalie  sont 
particulièrement  marquées  »  (P.  Lereboullet).  Notons  encore  la  fréquence 
des  hémorragi<»s,  du  doigt  hippocratique,  des  troubles  ostéo-articulaires  et 
de  Tarrct  de  développement.  Si  l'on  tient  aussi  compte  des  ictères  qu'on 
semble  pouvoir  ranger  dans  la  classe  des  ictères  dits  émotifs*,  nous  en 
aurons  tenniné  avec  l'énumération  rapide  des  principales  causes  d'ictère 
chez  les  enfants  plus  âgés.  Mais  si  la  plupart  de  ces  modalités  de  l'ictère 
resseiid)lent  à  celles  de  l'adulte  à  ce  point  que  leur  description  ne  saurait 
trouver  place  ici,  dans  ce  Traité  des  maladies  propres  à  l'enfance,  nous 
devons  cependant  nous  arrêter  sur  l'ictère  infectieux  épidémique  des 
enfants,  qui  présente  des  (Kirticularités  vraiment  spéciales  à  cet  âge  de  la 
vie,  et  nous  ne  dirons  que  <piel(|ues  mots  de  C ictère  grave. 

A.  —  Ictère  lnfectielx  épidkmique.  —  Alors  que  chez  l'adulte  l'ictère 
dit  catarrlial  est  la  plupail  du  tenq)s  sporadique,  cette  variété  d'ictère  est 
généralement  épidémique  «-liez  l'enfant. 

Historique.  —  (innnu  depuis  longtemps  chez  les  enfants,  l'ictère 
cainrrhal,  qui  avait  même  servi  à  expliquer  la  pathogénie  de  l'ictère  des 
nouveau-nés  (llervieux,  Porchat),  n'a  été  réellement  étudié  dans  ses  mani- 
festations épidémiques  (|ue  depuis  une  vingtaine  d'années. 

Meissncr"',  en  Î8()l>,  observe  une  épidémie  d'ictère  chez  les  enfants,  et 
Itelni^  donne  une  description  de  la  forme  épidémique  de  la  maladie. 

Selon  la  remanpie  de  llenoch*,  cet  ictère  se  présente  souvent  «  sous 
forme  épidémique  ».  Ikulhez  et  Sanné*  admettent  «  (|u'il  n'est  pas  très  rare 
d'observer  l'ictère  successivement  sur  plusieurs  personnes  d'une  même 
famille  ».  Les  auteurs  anglais  ont  eu  l'occasion  d'en  étudier  de  nombreux 

■  '•  A.  iiii.ni;i<r  et  F<»i'ii.mm«.  I..i  rirrlioM»  liyportropliiquo  rivor  icUm'C  chez  les  onfanU.  SfM'.  rie  ùiot., 

1"  juin  is«»:;. 

1*1  (i.  t'nii.o^.  jlffirritir  iiifanlih',  l.>  avril  1894. 

<'i  .Mk.ohxeh.  Kin»'  Irlrnis  Kpideiiiir.  Jnhrh.  f.  KintlerheUkunde^  IHiw.  t.  IN,  p.  197. 
'  *i  Hmi\,  \nnlrrlfn,  Il«'ft  IX,  p.  .*»i. 

f"^.  Ilcxotii.  Ij'çim»  clin,  nur  les  mal.  tir»  enfant».,  Tradiirtion  llcndnx.  Paris,  1885,  p.  loi. 
•i  iUiiTiiKi  «'l  S.v.V"<K.  Trait*'  clin,  et  pvat.  de»  mal.  den  enfant»^  1887,  l.  Il,  p.  tiiki. 

v\i.ADii:$  DE  l'exfance.  —  II.  2'  édit.  '^ 
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cas  en  1894,  et  nous  trouvons  des  relations  d'ictère  épidémique  rappor- 
tées chez  les  enfants  par  Hall  Calwert,  Pope  Bartiett,  Seinpie  Young,  Tliurs- 
tield*.  En  1895,  dans  une  thèse  faite  à  Fhôpital  des  Enfants-Malades,  Bai*on' 
relate  un  certain  nombre  de  cas  d'ictère  catarrhal. 

En  1896,  deux  auteurs  russes,  Krassnobaeff'  et  Kissel*  observent  à 
Moscou  des  cas  intéressants  d'ictère  épidémique  infectieux  chez  les  enfants. 

En  1899,  Fringuet*  en  rapporte  7  cas  dans  une  école  de  50  élèves. 

Ëtiologie.  —  L'ictère  infectieux  épidémique  s'observe  à  toutes  les 
périodes  de  l'enfance;  d'après  Karthez  et  Sanné,  il  semit  plus  fréquent  à 
l'extrême  limite  de  l'enfance,  c'est-à-dire  entre  15  et  14  ans  :  Henoch  Ta 
rencontré  surtout  après  5  ans,  mais  il  a  pu  l'étudier  aussi  chez  un  enfant 
de  8  semaines  et  chez  un  autre  de  5  mois.  Dans  une  épidémie  citée  par 
Graarud^,  22  enfants  atteints  avaient  moins  de  15  ans  et  le  plus  jeune  en 
avait  2.  Dans  les  observations  de  Baron,  le  plus  âgé  des  enfants  avait  9  ans  t/2 
et  le  plus  jeune  2  ans  1/2.  Kissel,  sur  75  observations,  a  relaté  la  fréquence 
de  l'ictère  au-dessous  de  5  ans.  Les  garçons  paraissent  aussi  souvent  atteinU^ 
que  les  filles  :  dans  les  cas  de  Kissel,  il  y  avait  55  garçons  et  58  filles;  il  eu 
était  de  même  dans  les  cas  de  Baron.  La  saison  paraît  avoir  une  influence.' 
étiologique  incontestable  :  c'est  dans  les  mois  d'autoiime  et  d'hiver,  d'oc- 
tobre à  février,  qu'on  le  rencontre  plus  souvent;  prescjue  tous  les  cas  de 
Kissel  ont  été  observés  pendant  l'hiver;  sur  7  observations,  Baron  voit  la 
maladie  se  développer  7  fois  à  la  fin  de  septembre  et  au  mois  d'octobre. 
Les  auteurs  anglais  cités  plus  haut  font  les  mêmes  remarques. 

Les  épidémies  d'ictère  infectieux  sont  connues  depuis  longtemps  :  dès 
1772,  Brunnig  cite  une  épidémie  qui  coûte  la  vie  à  plus  de  500  enfants. 
Rehn  en  a  relaté  à  son  tour,  et  nous  avons  déjà  vu  les  épidémies  signalées 
en  Angleterre  et  en  Russie.  A  propos  des  cas  rapportés  par  Baron,  nous 
avons  pu  savoir  qu'après  Tadmission  des  petits  malades  dont  il  relate  l'his- 
toire, on  a  pu  constater  à  l'hôpital  des  Enfants  des  faits  d'ictères  survenus 
par  la  suite.  D'ailleurs,  il  est  assez  rare  que  les  cas  apparaissent  sinmlta- 
nément.  En  général,  ils  se  montrent  successivement,  15  jours,  5  semaines, 
1  mois  après  le  premier  cas:  des  familles  entières  sont  ainsi  éprouvées  et 
tous  les  enfants  en  sont  atteints.  L'alTeclion  a  été  notée  sous  forme  épidé- 
mique dans  les  écoles.  Les  troubles  gastricpies  prédisposent  les  enfants  à 
l'ictère  :  Combya  vu  la  maladie  faire  son  apparition  à  la  suite  de  la  dilatation 
de  l'estomac,  et  il  a  pu  incriminer  le  rachitisme,  ayant  observé  la  jaunisse 
chez  un  petit  rachitique  de  18  mois". 

Les  auteurs  anglais  ont  invoqué  l'influence  des  maladies  intercurrentes, 
surtout  rinfluenza  :  telle  est  l'opinion  de  Hall*,  basée  sur  une  relation  de 
180  cas  d'ictère  épidémique  faite  par  le  D"^  Meinert  (de  Dresde)  et  dans  lesquels 

(')  IIai.l  Calwert,  Pope  Bautleti,  Semple  Yoinc,  Thuofilld.  Kpid^Miiii' Jaiindice.  Briiish  meri.  Jottrn., 
5  et  21  lévrier,  3  el  10  mai-s  1891. 

(•)  1Uro>.  Do  l'ictère  Ccitarrlial  cliex  les  enfants.  Thruc  de  Varis,  IKl».». 

(')  Kh\>snouai:ff.  l'ne  <^pid«Mnie  d'ictère    infect,  dans  une  faiiiill»'.   Wetskaia  Ueditiiiifi,  iiM^u   n' ± 

(*)  Kissel.  Ictère  infectieux  chez  les  enfants.  Vratch^  181X),  n*  1'». 

(')  FniMiCKT.  Épidémie  d"irlère  chez  les  enfants.  Presse  mrd., .'»  jiiilIrL  \HW. 

(■)  Oraarid.  Epideniischer  Iclerus  catarrhalis.  Jahrb.  f.  kindcrhrilhnndc,  t.  \XVI. 

(';  O^MUT.  Traité  de»  mnl.  de  i'enf.y  2*  édil.,  1895,  p.  oK'i. 

(*)  Hall.  Epidémie  Jaundice.  BritUh  med.  Journ.,  1S91,  |k  .V>3, 
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I(»  rapport  étiologiqiie  avec  rinflucnza  ne  semblait  ims  douteux.  Il  est  possible 
que  la  grippe  infectieuse  ait  une  action  sur  Tapparition  de  rictère,  mais 
dans  la  plupart  des  observations  cette  cause  n'est  pas  notée.  Ce  que  Ton 
constate  souvent,  c'est  Texistence  de  maladies  antérieures,  telles  que  la 
lièvre  typhoïde,  férysipèle,  et  surtout  la  rougeole  et  la  scarlatine. 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  de  Tictère  infectieux  épidémique  est  en- 
core bien  obscure  à  l'heure  actuelle.  Il  paraît  très  probable  que  les  troubles 
gasiro-intestinaux,  si  fréquents  chez  les  enfants,  notamment  chez  les  enfants 
du  premier  Age,  doivent  jouer  le  plus  grand  rôle.  La  suralimentation,  si  com- 
nume  chez  les  enfants  mal  réglés  dans  leur  nourriture,  peut  en  cire  une 
cause.  Mais  c'est  surtout  les  affections  infectieuses  et  toxiques  qu'il  faut 
incriminer  :  chez  les  nourrissons,  le  lait  est  souvent  altéré,  soit  qu'il  n'ait 
été  ni  bouilli,  ni  stérilisé,  soit  qu'il  Fait  été  trop  longtemps  après  la  traite. 
Marfan  a  insisté  avec  beaucoup  de  raison  sur  cette  cause  possible  d'intoxi- 
cation gastro-intestinale  des  nourrissons*. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  l'eau  a  été  souvent  suspectée.  Lireux*  a  pu 
observer  plusiiHirs  cas  d'ictère  h  la  suite  d'usage  d'eau  de  Seine.  Holmes  '  a 
r(»laté  une  épidémie  de  1  i  cas  dans  un  village,  chez  des  enfants  de  i-  à  I  "2  ans  ; 
IVau  qui  servait  à  la  consonunation  de  ce  village  était  rare  et  impropre  à  la 
boisson  :  l'épidémie  ne  cessa  qu'après  la  filtration  et  l'ébullition  de  l'eau. 

Mais  il  est  des  cas  d'ictère  à  forme  épidémique  bien  avérés  chez  des 
enfants  qui  ne  faisaient  usage  que  de  l'eau  filtrée  et  bouillie. 

Les  produits  inq)ropres  à  l'alimentation  ou  toxi<|ues  peuvent  être  la 
cause  directe  de  l'ictère.  Antony  Roche  (de Dublin)^  a  pu  constater  un  ictère 
épidémique  chez  tous  les  (>nfants  d'une  même  famille  :  ceux-ci  avaient  mangé 
uiw  grande  ([uantité  de  graines  réservées  à  la  nourriture  d'un  serin.  Ua^thon, 
dans  une  famille  de  6  enfants,  observa  une  épidémie  de  jaunisse  chez 
r>  dcntrc  eux  qui  avaient  absorbé  une  grande  quantité  de  confitures  de  mau- 
vais(»  qualité,  très  chargées  en  couleur  jaune  et  rouge;  couune  7)  autres  cas 
d'ictère  se  sont  développés  chez  des  enfants  qui  avaient  fait  usage  de  conli- 
tures  avariées,  on  ne  peut  affirmer  que  les  substances  ingérées  aient  été  la 
cause  directe  de  l'ictère;  mais  il  était  intéressant  de  les  signaler. 

D'autres  fois,  on  ne  trouve  rien  pour  expliquer  cette  pathogénie.  Dans  iine 
épidémie  très  curieuse  d'ictère  infectieux  chez  ôenfantsd'une  même  famille, 
qui  furent  successivement  atteints  d'ictère  à  24  et  29  jours  d'intervalle, 
lenquéte  la  plus  minutieuse  n'a  rien  révélé  de  défectueux  dans  l'alimenta- 
tion: Krassnobaelf  a  pu  seulement  savoir  que  la  famille  n'occupait  l'appar- 
tement que  depuis  (pielques  jours,  et  (|ue  ce  dernier  avait  été  habité  pendant 
2  jours  par  un  enfant  «  (|ui  avait  la  peau  très  jaune  ». 

L'agent  pathogène  de  cet  ictère  infectieux  épidémique  des  enfants  est  in- 
corimi  :  il  est  bien  probable  (|u'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  bactérie  spécifique, 
mais  (les  hôtes  normaux  de  l'intestin,  peut-cire  d'une  variété  de  proteus  ou 

i'«  M»nF»>.  1^1  ^Mslro-onl«'rili»  rliol,  d«*5  nourrissons.  Prente  mrd,.  23  il«V«'iiibro  IKW,  p.  «i85, 

*•  l,ih».i  \.  L'irU'n*  «'jMdiMniquJ».  Thè»e  Ue  Vnria^  1894. 

■*•  II.  lloiii»>.  Itrithk  tfifft.  Journ.^  IKOl. 
>S  .\>To>\  Kor.ni:.  Kpid<*iiiic  Jaundicc.  Briti*h  tntd.  Journ.^  10  luai^  IHIU. 
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d'un  coli-l)acille,  ayant  acquis  luie  virulence  particulière,  sous  l'influence 
des  causes  que  nous  venons  d'énoncer,  et  qui  créent  Tinfection  biliaire  par 
le  processus  que  Dupré,  Gilbert  et  Doininici  nous  ont  appris  à  connaître. 

Symptômes. —  L'ictère  débute  quelquefois  par  une  série  de  symptômes 
généraux,  mouvement  fébrile  plus  ou  moins  marqué,  céphalalgie,  courba- 
ture, anorexie.  La  constipation  est  prescjue  toujours  la  règle,  et  la  diarrhée 
l'exception.  Le  plus  généralement,  on  constate  des  nausées  et  des  vomisse- 
ments :  la  langue  est  couverte  d'un  enduit  épais  «  blanc  ou  limoneux  » 
(Rilliet  et  Barthez),  et  l'ictère  apparaît  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour. 

Ce  dernier  peut  être  la  première  manifestation  de  la  maladie  ;  mais  il  est 
fort  rare  qu'on  l'observe  seul,  à  l'exclusion  de  tout  symptôme  général,  ou 
de  tout  trouble  gastro-intestinal.  D'abord  limité  aux  conjonctives,  l'ictère  se 
généralise  aux  autres  parties  du  corps,  à  la  face,  à  la  muqueuse  de  la  bouche, 
au  tronc  et  aux  membres  :  l'extension  se  fait  avec  une  rapidité  et  une  intensité 
variables.  La  coloration  est  plus  ou  moins  marquée,  jaune  pâle,  jaune  bouton 
d'or,  jaune  verdàtre  et  olivâtre,  il  existe  des  douleurs  dans  les  extrémités  in- 
férieures, et  surtout  dans  les  jambes  (KrassnobaelT).  Le  foie  est  augmenté  de 
volume  :  il  déborde  les  côtes,  s'étend  jusqu'à  l'épigastre  et  remonte  dans 
l'hypocondre  ;  il  est  quelquefois  indolore,  mais  souvent  dur  et  douloureux, 
spontanément  ou  à  la  pression,  il  reste  encore  hypertrophié  et  induré,  après 
la  décoloration  complète  de  la  peau,  et  quand  il  n'existe  plus  de  pigment  bi- 
liaire dans  les  urines  (Baron).  Les  matières  fécales  sont  dures  ou  couleur 
d'argile,  décolorées,  parfois  très  fréquentes  et  liquides,  le  plus  souvent  rares. 
Les  urines  contiennent  des  pigments  biliaires,  mis  en  évidence  par  la  réaction 
de  Gmelin  :  la  coloration  varie  du  jaune  orangé,  avec  reflet  verdàtre  à  la  sur- 
face, à  la  coloration  brune  acajou  complète.  La  réaction  est  acide,  et  «  la 
densité  élevée  peut  varier  de  1020  à  1025  »  (liaron).  Dans  toutes  ses  obser- 
vations, ce  dernier  auteur  a  noté  la  présence  d'urobiline,  et  celle-ci  suivait 
presque  toujours  dans  son  évolution  la  marche  progressive  ou  décroissante 
des  pigments  biliaires.  L'urée  est  diminuée,  mais  augmente  au  moment  où 
les  selles  se  recolorent  :  dans  2  cas,  Ihnm  a  constaté  une  crise  polyuriqueet 
azoturiqué  très  nette,  connue  chez  Tadulte. 

L'afTection  ne  s'accompagne  presque  jamais  d'hyperlhermie  :  la  lièvre  est 
modérée,  et  persiste  rarement  après  les  premiers  jours.  Dans  répidénji(» 
rapportée  par  Krassnobaefl,  la  température  n'a  dépassé  la  normale  que  chez 
\\i\  seul  malade.  Le  pouls  n'est  pas  ralenti  :  on  n'observe  jamais,  dansTicti^re 
des  enliuits,  le  ralentissement  bien  connu  du  pouls  qui  descend  à  50  pulsii- 
tions.  Le  pouls  a  toujours  oscillé  entre  100  et  120  pulsations  (llenoch).  Il 
n'est  ralenti  qu'exceptionnellement  (Traube).  Au  bout  de  quelques  jours, 
8  à  15  jours  en  général,  l'ictère  diminue.  Les  matières  couunencent  à  se 
recolorer,  les  pignients  biliaires  disparaissent  de  l'urine:  mais  le  foie  reste 
souvent  gros  pendant  longtenqis  encore,  et  son  hypertrophie  ne  fait  (|ue  gra- 
duellement place  au  volume  normal.  La  maladie  peut  durer  20,  .îOet  40  jours. 
Dans  certains  cas  l'ictère  persiste  plus  longtemps,  (iO  jours  dans  une  obser- 
vation de  Caussade,  où  la  durée  totale  de  la  maladie  fut  de  155  jours '. 

(V  M"»  IU:iuK>sTei>.  Conlrihiilion  à  leliide  de  riclèrc  cal.inlial  (irolon},'»*'.  Thèse  de  Vnrig,  IHftO,  p.  56. 
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I^  convalescence  est  longue  et  peut  présenter  des  rechutes  (liaron).  I^ 
mort  n'est  que  très  rarement  la  terminaison  de  ricU>re  infectieux  épidé- 
mique  des  enfants  :  quand  elle  survienl,  elle  résulte  de  Textension  de  Tin- 
fection  au  parenchyme  hépati(|ue,  et  de  Taltération  dégénérative  de  ses  cel- 
lules :  Taffeclion  prend  alors  Tallure  clinique  de  Tictère  grave.  Ce  dernier, 
exceptionnel  chez  l'enfant,  est  dhabitude  primitivement  grave  d'emblée  ; 
mais,  ici,  comme  chez  Tadulte,  on  observe  ime  gradation  successive  dans  la 
gravité  des  cas,  depuis  les  phis  bénins  jusqu'à  ceux  qui  se  terminent  par  le 
syndrome  de  Tictère  grave. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  en  général  bénin;  dans  la  plupart  des 
«as,  la  guérison  est  la  règle,  et  il  ne  send)le  pas  que  Texislence  d'un  ictère 
antérieur  puisse  chez  Tenfant  inspirer  beaucoup  de  crainte  pour  l'avenir. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  cpiand  l'ictère  fait  suite  à  une 
période  de  ({uehpies  jours  de  troubles  gastro-intestinaux  manifestes.  Mais 
s'il  est  un  peu  tardif,  si  les  symptômes  généraux  sont  accentués,  on  peut 
penser  à  une  infection  «pielconque,  à  la  lièvre  typhoïde  et  à  la  grippe,  par 
exeuq)le  ;  dans  le  premier  cas,  la  réaction  agglutinante  de  Widal  servira  à 
lever  tous  les  doutes;  dans  le  second,  les  troubles  muqueux  et  névralgiques 
j)ermettront  de  rapporter  les  symptômes  à  leur  véritable  cause;  d'ailleurs 
l'ictère  peut  apparaître  dans  le  cours  de  ces  deux  affections. 

La  cirrhose  hypertrophitpie  biliaire,  à  cause  du  foie  volumineux  <|u'elle 
piésente,  et  de  l'ictère  parfois  prolongé  ipii  s'observe  dans  son  évolution, 
peut  ressemblera  l'ictère  infectieux  des  enfants  ;  mais,  en  général,  il  n'existe 
(pie  peu  de  décoloration  des  matières  fécales,  et  les  signes  de  la  cirrhose 
hypertrophique  de  l'enfance  sont  pathognomoniques,  d'après  MM.  Gilbert  et 
Kournier.  La  rate  est  véritablement  énorme,  de  !2()  à  50  centimètres  de 
longueur;  la  dernière  phalange  des  doigts  et  des  orteils  s'hypertrophie  nota- 
blement; les  extrémités  du  tibia,  du  péroné,  du  fémur  sont  augmentées  de 
volume,  et  on  note  parfois  un  peu  d'hydarthrose. 

(Ihe/  les  enfants  syphilititpies,  l'ictère  dit  syphiliticpie  de  la  période 
secondaire,  tel  (pi'il  existe  d'après  les  observations  de  (lubler,  de  Founner, 
de  (le  Lavarenne,  de  Chapotot*,  pn'^sente  la  phis  grande  analogie  avec  l'ic- 
tère infectieux  dtîs  enfants;  pour  admettre  l'ictère  syphilitique,  il  faut  con- 
stater les  énanthèmes  et  les  exanthèmes  syphilitiqu(*s  (roséole,  phupies  nni- 
cpieuses)  et  surtout  l'absence  des  causes  de  l'ictiMe  infectieux  par  rétention. 

L'ictère,  du  à  l'obstruction  du  canal  cholédo(pie  par  un  calcul,  se  distin- 
guera par  les  troubles  anU'Tieurs  dus  à  la  lithiase  biliaire  et  par  l'existence 
des  signes  satellites  de  la  migrati(m  du  calcul  (Dieulafoy). 

Anatomie  pathologique.  —  On  ne  connaît  pas  les  lésions  de  l'ictiTC 
infectieux  épidémique  des  enfants,  puisque  la  guérison  est  la  règle,  et  que 
les  malades  n(*  succombent  (\uh  la  suite  des  synqitùmes  d'insuffisance  hé|)a- 
tiipie  tiibutaires  de  l'ictère  grave.  L'anatomie  pathologique  de  cette  forme 
devient  ahirs  celle  de  l'ictère  grave. 

Traitement.  —  Si  l'ictc^re  se  (lév(»loppe  cli<»z  les  nourrissons,  atteints 


('i  (iiiAi'oTOT.  Ijjou  mt'i.,  1891. 
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déjà  depuis  quelque  temps  de  troubles  gastro-intestinaux,  la  diète  hydrique 
devra  être  appliquée  dans  toute  sa  rigueur,  selon  les  préceptes  de  Marfan.  Si 
TaiTection  apparaît  d'emblée,  sans  autre  lésion  antérieure,  chez  les  nourris- 
sons comme  chez  les  enfants  plus  âgés,  on  peut  donner  des  lavements  froids, 
à  15  ou  18  degrés,  comme  KrùU  l'a  recommîindé;  le  calomel,  à  très  petites 
doses,  peut  aussi  rendre  des  ser>'ices  (Kissel).  Le  régime  lacté  absolu,  les 
alcalins,  surtout  Teau  de  Vichy,  de  très  légers  purgatifs  souvent  répétés 
forment  la  base  du  traitement. 

B.  —  Ictère  grave.  —  Les  cas  d'ictère  grave,  primitif  ou  secondaire, 
des  enfants  plus  âgés,  ressemblent  à  ce  point  à  ceux  de  Tadulte  que  Henoch 
a  pu  déclarer  «  que  ses  cas  et  ceux  que  les  auteurs  rapportent  n'ont  rien 
présenté  de  caractéristique  pour  l'enfance,  ni  au  point  de  vue  clinique,  ni  au 
point  de  vue  anatomique  »  ;  et  MM.  d'Espine  et  Picot  ajoutent  que  «  la  mala- 
die s'acconqiagne  des  mêmes  caractères  et   lésions  que   chez  l'adulte  ». 

Historique.  —  Les  cas  d'ictère  grave  sont  très  rares  à  cet  ûge  de  la  vie. 
Trousseau  *  avait  bien  vu  que,  «  dans  la  première  année  de  la  vie,  Tictère 
pouvait  donner  lieu  à  des  accidents  graves,  susceptibles  d'avoir  une  termi- 
naison funeste  »,  mais  la  littérature  médicale  est  pauvre  en  documents.  En 
1884,  Grèves  *  n'en  avait  réuni  que  17  obser>'ations  :  on  en  compte  quelques 
autres  depuis  cette  épo(|ue,  parmi  lesquelles  nous  citerons  celles  de  Auché  et 
Coyne%  de  Fr.  Lanz*  et  de  Bernard  Frenkel  et  Weinberg*.  En  1895, 
M.  Comby*   n'avait  jamais   vu    d'ictère  grave  dans    la   seconde  enfance. 

Mlle  Nourrit"  décrit,  en  1901,  un  cas  chez  une  fillette  de  2  ans. 

Ëtiologie.  Pathogénie.  —  L'ictère  grave  peut  frapper  les  enfants  de  tout 
âge.  Trousseau,  Grèves,  Mann,  Politzer  et  Senator  l'ont  rencontré  dans  la 
première  année,  et  Folwarczny  chez  un  gardon  de  14  ans;  les  cas  intermé- 
diaires sont  échelonnés  dans  toutes  les  périodes  de  Tenfance. 

Les  garçons  sont  aussi  bien  atteints  que  les  filles.  La  pathogénie  est  très 
obscure  :  les  recherches  bactériologiques  manquent  ou  sont  insuffisantes. 
Dans  le  cas  de  Auché  et  Covne,  Texamen  minutieux  révéla  des  détails  inté- 
ressauts  :  huit  heures  avant  la  mort  on  avait  ensemencé  du  sang  venant  de  la 
veine  médiane  céphalique,  et  les  cultures  éUiient  restées  stériles.  Après  la 
ujort,  on  a  constaté  la  présence  du  coli-bacille  dans  le  système  biliaire. 

(liiez  sa  petite  malade,  Mlle  Nourrit  ne  put  déceler  aucmie  cause  de 
mort,  et  elle  incrimina  le  chloroforme  donné  pendant  une  opération. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  celles  de  Ticlère  grave  de 
l'adulte.  Le  foie  est  augmenté  de  volume  (Bernard  Frenkel  et  Weinberg):  il 
peut  conserver  ses  dimensions  normales:  le  plus  souvent  il  présente  l'aspect 
cai-acléristique  de  l'atrophie  jaune  aiguë  (Fr.  Lanz).  Sur  les  coupes,  on  con- 
state «  une  dislocation  »  des  travées  hépaticpies  qui  ont  perdu  leur  ordina- 

Mi  TiioissEAi.  Cliiiiqur  tnrd.  fit-  rUôfci-hlen,  7'  édil.,  18H5.  t.  III.  p.  ôll. 

(*)  CuK\K«..  Britixh  mfd.  Joani.,  1H8i,  n*  lilO. 

(*)  Al  ciiÉ  ol  (loY.AK.  (lotifjri's  de  wéderine  interne  de  Bordeaux,  {)  aoiU  IHO.'i. 

(*;  \..\\i.   Fait   von    ariil.  {rolb,  l.cheratropliie  l»ei  einoin  vioi*sjâlir.  Knahon.    yVà-ner  hlin.    W'itch.^ 
25  juillet  18%. 

(■)  II.  Frr.nkki.  ot  WiixBEHr;.  Sik-.  méd.  des  hôp.,  *>  juin  18%,  p.  TiOl». 

(•)  r.oMBY.  Loco  citato,  p.  .-il»), 

i^)  M'"  >oiBRiT.  Un  cas  liicltrc  gr.  chez  l'onf.  Gaz.  heM.  de  méd.  et  de  chir..  10  janvier  1901,  |».  25. 
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lion  nomialo  ;  les  cellules  liépatî(|ues  sont,  soil  consei*vées,  avec  contours 
peu  nets,  noyaux  indistincts,  corps  cellulaire  parsemé  de  gouttelettes  grais- 
s(»uses,  soit  complètement  détruites  sous  forme  d'une  masse  presque  homo- 
jjène,  anhiste,  composée  d'une  agglomération  de  très  lines  gouttelettes 
«graisseuses  réunies  sans  onlre,  entre  lesquelles  se  trouvent  des  fibrilles 
excessivement  fines,  parallèles  ou  entre-croisées  (F.  Lair^).  D'ailleurs,  les 
cellules  sont  souvent  infiltrées  de  granulations  de  diflérentes  espèces  :  les 
unes  sont  biliaires,  les  autres  sont  femigineuses  comme  le  prouve  la  réac- 
tion par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  (B.  Frenkel  et  Weinberg).  Les  lésions 
vasculaires  manquent  rarement  sous  forme  d'artérite  ou  de  phlébite. 

La  raie  est  généralement  augmentée  de  volume  et  présente  les  altérations 
oixlinaires  des  maladies  infectieuses.  Les  reins  sont  le  plus  souvent  gros  et 
leur  épithélium  subit  la  dégénérescence  graisseuse.  Chez  les  enfants,  en  plus 
des  lésions  de  l'ictère  grave,  on  peut  observer  des  lésions  tuberculeuses  des 
^^anglions  lymphatiques,  parfois  des  ganglions  du  médiastin. 

Symptômes.  —  L'ictère  grave  survient  comme  aggravation  secondaire 
d'un  ictère  préexistant,  ou  à  titre  de  détermination  toxi-infectieuse  primi- 
tive. Les  symptômes  sont  les  mômes  dans  les  deux  cas  :  le  début  seul  est  dif- 
férent. Des  vomissements,  de  la  constipation,  de  Tanorexie,  une  élévation  de 
température  de  58,5  à  59,  et  au  delà,  sont  des  signes  qui  ne  manquent 
jamais;  puis  l'ictère  apparaît,  intense,  accompagné  d'un  état  général  des 
plus  sérieux  :  le  pouls  est  petit,  fréquent,  marquant  120,  150  pulsations, 
parfois  incomptable;  on  note  des  épistaxis  ou  d'autres  hémorragies,  de  la 
sommolence  ou  de  Tagitation.  Les  selles  sont  colorées  ou  décolorées,  les 
urines  ictéri(|ues.  [.a  moil  arrive  rapidement  au  milieu  du  coma,  ou  de 
convulsions,  à  type  quelquefois  tétaniforme.  Dans  le  cas  de  MM.  Auché  et 
('oyne,  l'ictèrcî  grave  éUiit  hypothermique  ;  les  auteurs  pensent  que  leur  fait 
resseud>le  à  ceux  de  cetU»  variété  hypothermique,  due  au  coli-bacille,  et 
observée  par  Hanoi*  et  Boix  *  chez  l'adulte.  La  durée  de  rafleclion  ne  dépasse 
pas  i  jours,  6  jours,  8  jours,  rarement  15  jours,  la  mort  en  est  la  terminai- 
son presque  fatale. 

Le  pronostic  est  donc  très  grave.  Le  diagnostic  se  basera  surtout  sur 
l'intensité  des  signes  généraux,  et  sur  les  symptômes  urinaires  de  Tinsuf- 
lisance  hépatique. 

Traitement.  —  Le  régim(î  lacté  absolu,  les  lavements  froids,  les  bains 
tièdes,  les  injections  sous-cutanées  d'eau  salée  aditionnée  d'une  très  minime 
quantité  de  benzoate  de  caféine  :  tels  sont  les  moyens  thérapeuti(|ues  à 
employer  chez  l'enfant  contre  cette  grave  infection. 

«s  ll»>oT.  De  l'iclJM'r'  jrravc  hypolhenniquc.  Arch.  gèn.  de  méd.,  avril  1H93.  S<tr.  méd.  de»  liôp,^ 
r.t  iiiaiN  iwr.  H  i  mai  IS*U.  Sor.  de  bioL,  17  février  1H94. 

(*/  ll«H\.  Soc.  de  OioL,  i«>  niai  IKÎO;  et  Anh.  gèn,  de  méd.,  juillel  1896. 
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II 

CONGESTION  DU  FOIE 

PAR  C.  ODDO 

Professeur  à  l'École  de  ni«^ecine  de  Marseille,  M(^decin  des  hôpitaux. 

Pas  plus  que  chez  1  adulte,  la  congeslion  du  foie  n'est  une  maladie  auto- 
nome chez  Fenfanl.  Tantôt,  simple  trouble  circulatoire  facilité  par  la  richesse 
et  la  complexité  vasculaires,  par  les  connexions  et  les  fonctions  multiples  de 
ce  viscère,  la  congestion  du  foie  est  un  épiphénomène  passager  lié  à  la  per- 
turbation d'autres  organes  ou  à  une  infection  générale  ;  tantôt  elle  est  plus 
durable  et  sujette  à  répétitions  et  à  aggravations  progressives,  elle  est  alors 
le  premier  stade  d'une  altération  plus  profonde,  dégénérescence  ou  cirrhose. 

Ëtiologie.  —  Chez  l'enfant,  le  foie  est  un  organe  relativement  plus  volu- 
mineux et  plus  vulnérable  que  chez  Tadulte.  D'autre  part,  la  fréquence 
extrême  des  troubles  digestifs  dans  le  jeune  âge  ne  peut  manquer  de  déter- 
miner de  fréquentes  congestions  du  foie.  Mais  le  premier  degré  de  l'hyperé- 
mie,  les  légers  troubles  fonctionnels  qui  l'accompagnent  sont  déjà  difliciles 
à  apprécier  chez  Fadulte,  ils  le  sont  bien  plus  encore  chez  r(»nfant.  Aussi  la 
congestion  du  foie  est-elle  plus  fréquente  à  cet  âge  qu'on  ne  le  pense.  Nulle 
part  la  dichotomie  classique  qui  sépare  la  congestion  active  et  la  conges- 
tion passive  n'est  aussi  marquée  qu'en  ce  qui  concerne  Thyperémie  du  foie 
(Chauflard).  Aussi  la  classification  étiologique  des  congestions  du  foie  est- 
clle  toute  tracée. 

Congestions  actives.  —  La  vaso-dilatation  réflexe  par  suppression  d'un 
écoulement  sanguin  habituel,  action  du  froid,  etc.,  est  plus  i-are  chez  l'en- 
fant (pie  chez  l'adulte.  Restent  deux  causes  principales  de  congestion  active 
du  foie. 

V  Vhxjperémie  par  suractivité  fonctionnelte.  Le  mauvais  régime  est 
un  facteur  important,  il  faut  remaïquer  cependant  (pie  l'auto-intoxication 
vient  ici  ajouter  ses  effets  au  surmenage  fonctionnel.  Chez  le  nourrisson,  la 
suralimentiition  est  très  commune  et  entraîne  fré(|uemnient  l'ectasie  gas- 
trique, ainsi  (|ue  l'a  établi  Coinby.  Dans  quelle  proportion  l'ectasie  gastrique 
aboutit-elle  à  la  congestion  du  foie  chez  le  nourrisson?  C'est  un  point  mal 
élucidé;  en  tout  cas,  ce  phénomène  n'est  pas  aussi  nettement  appréciable 
que  chez  le  dilaté  adulte.  Dans  la  deiixi(îme  enfance,  les  écarts  du  régime 
sont  encore  bien  fréquents.  Mais  la  gloulonneri(S  Tingestion  des  met^  gros- 
siers aboutissent  plutôt  à  rindigestion  (|u"à  la  pléthore  hépati(pie.  Toutefois, 
les  excès  alimentaires  répétés  ont  parfois  pour  c(msé(|uence  l'embarras 
gastrique  bilieux  avec  congestion  du  foie  et  sullusion  ictérique. 

Il  faut  faire  ici  une  part  à  certaines  prédispositions  individuelles,  11  y  a 
des  enfants  bilieux,  parfois  lils  de  bilieux,  sujets  à  des  congestions  passa- 
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(ères  (lu  foie  avec  accentuation  de  leur  teint  jaunâtre  habituel,  avec  état 
saburral,  inappétence  et  selles  décolorées  ou  polycholiques. 

2**  Vaction  des  toxiques  se  rencontre  dans  les  infections,  les  auto-intoxi- 
cations et  les  intoxications  proprement  dites. 

a)  Les  infections  de  l'enfance  amènent  la  congestion  du  foie,  premier 
stade  du  foie  infectieux.  Les  altérations  hépatiques  ont  été  étudiées  avec  soin 
au  cours  de  ces  dernières  années  dans  un  certiiin  nombre  de  ces  infections  : 
dans  la<liphtérie  par  Morel,  par  Oertel  et  par  Claude*;  dans  la  scarlatine  par 
Ronger  et  Garnier*;  dans  les  gastro-entérites  par  Terrien',  par  Lesné  et 
Prosper  Merkien*.  Mais  la  congestion  du  foie  peut  encore  se  rencontrer  au 
cours  des  infections  les  plus  diverses  :  lièvre  typhoïde,  fièvres  éruplives, 
pneumonie,  broncho-pneumonie,  tuberculose  aiguë  et  chronique,  syphilis 
héréditaire  précoce  et  plus  rarement  tardive,  impaludisme,  dysenterie,  lym- 
jdiadénie,  etc. 

b)  Les  nnto-inioxications  gastro-intestinales  jouent  un  rôle  prépon- 
dérant dans  la  production  de  la  congestion  du  foie  chez  Tenfant.  Signalée 
par  Rilliet  et  Barthc»/.,  liouchut,  Pariot,  plus  récenmient  par  Pilliet  et  Lesage, 
pai-  Terrien,  par  Lesné  et  Prosper  Merklen,  la  congestion  du  foie  se  rencontre 
au  cours  des  dyspepsies  à  marche  rapide;  dans  les  formes  subaiguës,  à  la 
congestion  s'ajoutent  les  altérations  cellulaires  et  les  lésions  interstitielles 
commentantes;  dans  les  formes  chroniques  ce  sont  ces  dernières  qui 
dominent  et  la  congestion  (»st  reléguée  au  second  plan.  Dans  la  scarlatine 
également  Oertel  a  trouvé  des  hémorragies  capsulaires,  sous-capsulaires  ou 
interstitielles. 

c)  Les  intoxications  proprement  dites,  accidentelles  ou  médicamen- 
teuses, ne  présentent,  au  point  de  vue  de  leur  action  sur  le  foie,  aucune 
particularité  spéciale  en  dehors  de  la  susceptibilité  propre  à  Tenfance  à 
l'égard  de  certiiins  agents.  I/alcoolisme  de  l'enfance  détermine  plus  rapi- 
dement que  chez  l'adulte  (Lancereaux)  la  congestion  douloureuse  du  foie  à  la 
période  de  début  et  ensuite  les  poussées  hyperémiques  (pii  précèdent  la 
rirrhose. 

Congestions  passives.  —  Foie  cardiaque.  —  Les  conséquences  de  la 
stase  sanguine  dans  le  loi(î  sont  les  mêmes  chez  Tenfant  (|ue  chez  Tadulte. 
Mais  les  lésions  oriticielles,  les  lésions  mitrales  notannnent,  par  leur  com- 
pensation plus  conq)iète  et  plus  prolongée,  n'entraînent  que  rarement 
la  congestion  hépatique  dans  le  jeune  âge.  Piir  contre,  les  lésions  péri- 
cardiques,  et  particulièrement  la  symphyse,  déterminent  beaucoup  plus 
souvent  et  beaucoup  plus  rapidement  chez  l'enfimt  la  rupture  d<;  l'équilibre 
circulatoire  et  la  congestion  passive  du  foie  (VVeill,  llutinel).  A  tel  point 
«|u'on  peut  dire  (|ue  les  lésions  péricardiques  occupent  chez  Tenfant,  dans  la 
production   du    foie   cardiacpK»,   la   place  prédominante  «pie  tiennent  chez 

•  '  I  Ci.u  m:.  Kviai  >ur  los  léiiions  du  foie  et  des  reins  déterminées  par  certaines  toxin<*s.  Thr»f  de  Pnri», 
ISiiT. 

('•  ItotiiH  et  (jAKMcn.  Des  modifications  anatomiques  et  chimiques  du  foie  dan>  la  scarlatine.  Hfvue 
t/r  mrti.,  lîKX),  p.  ^.i. 

■  ''i  T»hHiij<.  flluilf  anatumffpnthttloyiiiue  du  foie  dnn»  la  tjaxtrfM'nlërite  dex  nourriMon». 

1*1  \A\yti  et  P.  MKiiKL».>.  Altéi-ations  du  foie  et  des  reins  chex  les  nourrissons.  Hevue  den  mal.  de 
Ira/.,  r»''vrifr  IHOI. 

[C.  ODDO  ] 
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Pas  plus  que  chez  1  adulte,  la  congestion  du  foie  n'est  une  maladie  auto- 
nome chez  l'enfant.  Tantôt,  simple  trouble  circulatoire  facilité  par  la  richesse 
et  la  complexité  vasculaircs,  par  les  connexions  et  les  fonctions  multiples  de 
ce  viscère,  la  congestion  du  foie  est  un  épiphénomène  passager  lié  à  la  per- 
turbation d'autres  organes  ou  à  une  infection  générale  ;  tantôt  elle  est  phis 
durable  et  sujette  à  répétitions  et  à  aggravations  progressives,  elle  est  alors 
le  premier  stade  d'une  altération  plus  profonde,  dégénérescence  ou  cirrhose. 

Ëtiologie.  —  Chez  l'enfant,  le  foie  est  un  organe  relativement  plus  volu- 
mineux et  plus  vulnérable  que  chez  Tadulte.  D'autre  part,  la  fréquence 
extrême  des  troubles  digestifs  dans  le  jeune  âge  ne  peut  manquer  de  déter- 
miner de  fréquentes  congestions  du  foie.  Mais  le  premier  degré  de  Thyperé- 
mie,  les  légers  troubles  fonctionnels  qui  l'accompagnent  sont  déjà  difficiles 
à  apprécier  chez  Tadulte,  ils  le  sont  bien  plus  encore  chez  l'enfant.  Aussi  ia 
congestion  du  foie  est-elle  plus  fréquente  à  cet  âge  qu'on  ne  le  pense.  Nulle 
part  la  dichotomie  classique  qui  sépare  la  congestion  active  et  la  conges- 
tion passive  n'est  aussi  marquée  qu'en  ce  qui  concerne  rhyperémie  du  foie 
(Chauffard).  Aussi  la  classification  étiologique  des  congestions  du  foie  est- 
elle  toute  tracée. 

Congestions  actives.  —  La  vaso-dilatation  réflexe  par  suppression  d'un 
écoulement  sanguin  habituel,  action  du  froid,  etc.,  est  plus  rare  chez  Teft- 
fant  (|ue  chez  l'adulte.  Restent  deux  causes  principales  de  congestion  active 
du  foie. 

V  Vhyperêmie  par  suractivité  fonctionnelle.  Le  mauvais  régime  est 
un  facteur  important,  il  faut  remarquer  cependant  que  l'auto-intoxication 
vient  ici  ajouter  ses  efl*ets  au  siu^menage  fonctionnel.  Chez  le  nourrisson,  la 
suralimentation  est  très  commune  et  entraîne  fréquemment  l'cîctasie  gas- 
trique, ainsi  que  l'a  établi  Comby.  Dans  quelle  proportion  l'ectasie  gastrique 
aboutit-elle  h  la  congestion  du  foie  chez  le  nourrisson?  C'est  un  point  mal 
élucidé  ;  en  tout  cas,  ce  phénomène  n'est  pas  aussi  nettement  appréciable 
qu(^  chez  le  dilaté  adulte.  Dans  la  dcuixième  enfance,  les  écarts  du  régiuie 
sont  encore  bien  fré(|ueiîts.  Mais  la  gloutonnerie,  lingeslion  des  mets  gros- 
siers aboutissent  plutôt  h  lindigestion  (|u'à  la  pléthore  hépaticpie.  Toutefois, 
les  excès  alimentaires  répétés  ont  j)ai'fois  pour  consé(|uence  l'embarras 
gastrique  bilieux  avec  congestion  du  foie  et  sulfusion  ictérique. 

il  faut  faire  ici  une  part  à  certaines  prédispositions  individuelles,  11  v  a 
des  enfants  bilieux,  parfois  (ils  de  bilieux,  sujets  à  des  congestions  passa- 
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(ères  (lu  foie  avec  accentuation  de  leur  teint  jaunâtre  habituel,  avec  étal 
saburral,  inappétence  et  selles  décolorées  ou  polycholiques. 

i^  L'action  des  toxiques  se  rencontre  dans  les  infections,  les  auto-intoxi- 
rations  et  les  intoxications  proprement  dites. 

a)  Les  infections  de  Tenfance  amènent  la  congestion  du  foie,  premier 
stade  du  foie  infectieux.  F^cs  altérations  hépati(|ues  ont  été  étudiées  avec  soin 
au  cours  de  ces  dernières  années  dans  un  cert^iin  nombre  de  ces  infections  : 
dans  la  diphtérie  par  Morel,  par  Oertel  et  par  Claude*;  dans  la  scarlatine  par 
Roger  et  Garnier*;  dans  les  gastro-entérites  par  Terrien',  par  Lesné  et 
Prosper  Merkien*.  Mais  la  congestion  du  foie  peut  encore  se  rencontrer  au 
cours  des  infections  les  plus  diverses  :  fièvre  typhoïde,  fièvres  éruptives, 
pneumonie,  broncho-pneumonie,  tuberculose  aiguë  et  chronicpie,  syphilis 
liéréditiiire  précoce  et  plus  rarement  tardive,  impaludisme,  dysenterie,  lym- 
phadénie,  etc. 

b)  Les  auto-intoxications  gastro-intestinales  jouent  un  rôle  prépon- 
dérant dans  la  production  de  la  congestion  du  foie  chez  Tenfant.  Signalée 
par  Hilliet  et  Barthez,  liouchut,  Pariot,  plus  récenunent  par  Pilliet  et  Lesage, 
par  Terrien,  par  Lesné  et  Prosper  Merkien,  la  congestion  du  foie  se  rencontre 
au  cours  d(^s  dyspepsies  à  marche  rapide  ;  dans  les  formes  subaiguës,  à  la 
congestion  s'ajoutent  les  altérations  cellulaires  et  les  lésions  interstitielles 
connnenvantes  ;  dans  les  formes  chroniques  ce  sont  ces  dernières  (pii 
dominent  et  la  congestion  (»st  reléguée  au  second  plan.  Dans  la  scarlatine 
également  Oertel  a  trouvé  des  hémorragies  capsulaires,  sous-capsulaires  ou 
interstitielles. 

c)  Les  intoxications  proprement  diteSy  accidentelles  ou  nu'»dicamen- 
teuses,  ne  présentent,  au  point  de  vue  de  leur  action  sur  le  foie,  aucune 
particularité  spéciale  en  dehors  de  la  susceptibilité  propre  à  Tenfance  à 
l'égard  de  certains  agents.  L'alcoolisme  de  Tenfance  détermine  plus  rapi- 
d(*ment  (|ue  chez  l'adulte  (Lancereaiix)  la  congestion  douloureuse  du  foie  à  la 
période  de  début  et  ensuite  les  poussées  hyperémiciues  cpii  précèdent  la 
cirrhose. 

Congestions  passives.  —  Foie  cardiaque.  —  Les  consé(|uences  de  la 
stase  sanguine  dans  le  foicî  sont  les  mêmes  chez  l'enfant  (|ue  chez  l'adulte. 
Mais  les  lésions  orilicielles,  les  lésions  mitrales  notimunent,  par  leur  com- 
pensation plus  complète  et  plus  prolongée,  n'entraînent  que  rarenuMit 
la  congestion  hépatique  dans  le  jeune  âge.  Piu*  contn»,  les  lésions  péri- 
rardi(|ues,  et  particulièrement  la  syuqdiyse,  déterminent  beaucoup  plus 
souvent  et  beaucoup  plus  rapidement  chez  l'enfant  la  rupture  (h;  l'équilibre 
circulatoire  et  la  congestion  passive  du  foie  (VVeill,  Hutinel).  A  tel  point 
qu'on  peu!  dire  que  les  lésions  péricardiques  occupent  chez  fenfant,  dans  la 
production   du   Ibie  cardiacpie,  la   place  prédominante  que  tiennent  chez 

•  '  I  C.i  u  w..  Kss;ii  sur  les  l»'*!»ion.«»  du  foie  el  des  reins  déUTinin^s  par  certaine^  toxines.  Thêsw  de  Paris., 
1S«.»7. 

l'i  HoGt.K  el  GAitMEn.  I>cs  modifications  anatomiques  et  chimiques  du  foie  dans  la  scarlatine.  Revue 
lie  mrtl.,  VM),  \ï.  i«;i. 

'^)  T».HKii:.'«.  tlltult'  onfifomtf-pnthfthgi(jue  du  foie  dnuM  in  t/fudni-rntêrite  de*  nourrÏMon». 

1*1  LisxÉ  et  I*.  M»:hhL».>.  Alt«>rations  du  foi#»  et  des  reins  chex  les  nourrissons.  Hevue  de»  mal.  de 
rt'Hf.,  rôvrirr  IIMM. 
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l'adulte  les  lésions  iiiitrales.  Ihitinel*  a  très  jiidicieusemenl  placé  à  côté 
du  foie  cardiaiiue  pur  le  foie  car dio- tuberculeux^  qui  est  encore  produit  par 
une  symphyse  cardiaque,  mais  cette  sjiuphyse  est  de  nature  tuberculeuse. 

Les  affections  pulmonaires  chroniques  (bronchite  chronique  avec  sclé- 
rose pulmonaire,  phtisie  fibreuse,  etc.),  ne  se  rencontrent  que  très  rarement 
chez  Tenfant  comme  cause  de  dilatation  du  cœur  droit  et  de  congestion 
passive  du  foie.  Les  déformations  thoraciques  chez  les  rachiiiques^  les 
gibbeux,  sont  par  contre  une  cause  plus  fréquente  de  congestion  du  foie  chez 
les  enfants.  Toutefois,  la  congestion  du  foie  chez  les  rachitiques  a  une  patho- 
génie complexe  à  laquelle  participent  les  troubles  digestifs  qui  jouent  un 
rôle  si  important  dans  la  production  du  rachitisme.  Il  faut  aussi  tenir  compte 
de  Fampliation  apparente  du  foie,  due  au  rétrécissement  du  thorax  qui 
refoule  cet  organe  en  bas,  et  au  relèvement  du  diaphragme  qui  le  découvre 
sur  une  plus  grande  étendue. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Foie  infectieux.  —  C'est  surtout  loi-sque 
le  petit  malade  succombe  au  début  de  Tinfection  que  les  lésions  congestives 
prédominent  dans  le  foie;  plus  lard,  à  la  congestion  se  joignent  la  stéatose  et 
les  autres  altérations  du  foie  infectieux  (infiltration  embryonnaire,  nodules 
infectieux  de  Ilanot,  etc.);  plus  tard  enfin  pourront  se  dessiner  les  lésions 
de  la  cirrhose  commençante. 

Aspect  macroscopique,  —  Le  foie  hyperémique,  tel  que  Ta  décrit 
Gaston,  et  dont  le  foie  diphtérique  est  le  type  (MorcI),  présente  un  volume 
augmenté,  une  consistance  molle,  une  couleur  rouge  intense;  au  degré  le 
plus  élevé,  c'est  le  foie  hémorragique  (septicémie)  caractérisé  par  un  poin- 
tillé sous-capsulaire.  A  la  coupe,  le  sang  s'écoule  avec  abondance;  les  vais- 
seaux dilatés  forment  un  pointillé  très  apparent  et,  parfois,  lorsque  la  dila- 
tation vasculaire  est  très  prononcée,  la  coupe  présente  l'aspect  de  Tangiome 
caverneux;  «'nfm,  dans  le  foie  hémorragique,  les  vaisseaux  s'entourent  par 
places  d'un  cercle  eccliymotique.  A  un  examen  attentif,  on  reconnaît  l'aspect 
du  foie  muscade  interverti,  c'est-à-dire  qu'ici  le  centre  du  lobule  est  blanc 
et  la  périphérie  rouge.  Parfois  on  trouve  le  foie  en  cocarde  (Gaston),  dans 
lequel  la  zone  intermédiaire  du  lobule  est  claire  et  entourée  de  deux  zones 
rouges,  Tune  centrale  et  l'autre  périphérique. 

Lésions  histologiques.  —  A  un  faible  grossissement,  on  constate  que  la 
congestion  est  intense  et  généralisée.  Suivant  Morel,  la  dilatation  existe  à  la 
fois  au  centre,  où  la  veine  centrale  est  élargie,  et  à  la  périphérie,  où  l'espace 
porte  est  également  dilaté.  Au  contact  des  capillaires  distendus,  les  cel- 
lules hépatiques  sont  refoulées  et  aplaties.  La  zone  intermédiaire  tranche 
nettement  avec  les  précédentes  par  sa  coloration  jaunâtre  parsemée  de 
tractus  rosés.  Par  places  on  aperçoit  des  c^npillaircs  dilatés  constituant 
des  anévrismes  ou  des  varices  capillaires.  A  un  fort  grossissement,  on 
constate  que,  dès  le  début,  les  cellules  hépatiques  présentent  de  la  sur- 
charge giaisseuse  et  de  l'inliitration  embryonnaire.  Ces  lésions  vont  prendre, 
dans  une  phase  plus  avancée,  des  proportions  de  pUis  en  plus  considérables. 

(')  IIiTiNKL.  CirrhoM»s  caixliaqucs  et  cirrhoses  tuberculousos  du  foie  chez  l'enfant.  Revue  des  mal.  de 
l'enfance^  dôceiubre  18l<5  et  janvier  1894. 
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B.  Foie  cardiaque.  —  La  congestion  passive  du  foie  se  distingue  anato- 
niiqueinenl  de  la  congestion  active  par  la  systématisation  des  lésions  et  leur 
prédominance  dans  la  zone  péri-sus-hépatique.  Ici  encore  le  volume  du  foie 
est  très  augmenté,  mais  sa  coloration  est  plus  sombre  que  dans  la  congestion 
active.  Sous  la  capsule  distendue  courent  des  veines  bleuâtres  gorgées  de 
sang.  Le  tissu  hépatique  présente  Taspect  <lu  foie  muscade  :  chaque  lobule 
forme  un  îlot  dont  le  centre  est  occupé  par  une  veine  sus-hépatique  dilatée  et 
entourée  d'une  zone  rouge  sombre,  et  dont  la  périphérie  est  pâle  et  grisâtre. 

Au  microscope,  la  distensi(m  des  veines  sus-hé|Kiti(|ues,  celle  des  veines 
centrales  des  lobules  eî  des  capillaires  aflërents  apparaissent  plus  nettement. 
L'ectasie  centro-lobulaire  forme  un  réseau  télangiectasique  constitué  par  des 
niyons  rejoignant  la  veine  centrale  (Chauffard),  dans  les  mailles  des  réseaux 
se  trouvent  les  cellules,  de  plus  en  plus  aplaties  et  complètement  atrophiées 
à  mesure  «pion  se  rapproche  du  centre.  Cette  zone  centrale  envoie  des  pro- 
longements vers  les  espaces  portes  voisins  circonscrivant  le  lobule  porte  «le 
Sabourin.  Si  la  congestion  se  prolonge,  la  sclérose  apparaît  dans  les  zones 
ectasiées  et  la  cirrhose  cardiaque  se  dessine.  Mais  en  même  temps  la  sclérose 
apjKiraît  «lans  la  zone  périportale,  et  cette  sclérose  surajoutée  est  due  h  une 
infection  surajoutée  elle-même,  biliaire  ou  sanguine  (Gastou).  Le  rôle  de 
rinfeclion  se»  caractérise  encore  par  la  présence  de  nodules  infectieux 
qu'on  trouve  toujours,  même  dans  le  foie  cardiaque  le  plus  pur  (llutinel). 

Le  foie  cardiaque  pur  et  le  foie  cardio-tuberculeux  présentent  les  mêmes 
lésiims  congestives  à  la  période  du  début.  Mais,  dans  la  seconde  variété,  les 
lubercules  apparaissent  bienhU  sous  forme  de  nodules  embryonnaires  qui 
aboutissent  à  la  sclérose,  llutinel,  qui  a  mis  ce  processus  en  évidence,  fait 
remanpier  (pie  rhyperémie  passive,  en  troublant  la  nutrition,  favorise  faction 
de  la  tub(*rculose  et  la  fait  évoluer  dans  le  sens  de  la  sclérose. 

Symptômes.  —  Les  signes  de  la  congestion  du  foie  sont  produits  par 
les  modifications  physiques  et  fonctionnelles  de  cet  organe  auxquelles 
vieimenl  se  joindre,  suivant  les  cas,  les  synq)tômes  de  Taffeclion  causale. 

Aufjmnitntion  de  volume  du  foie.  —  C'est  le  signe  direct  et  nécessaire, 
(h-,  Tappréciation  du  volume  du  foie  présente  chez  Tenfant  des  particularités 
qui  ont  été  étudiées  avec  soin  par  l)auchez*.  Cet  auteur  a  pratiqué  88  mensu- 
rations comparatives  à  l'état  sain  et  à  Tétat  pathologique,  sur  le  vivant  et  sur 
le  ca<lavre,  avant  et  après  louverture  du  thorax.  II  s'est  ainsi  rendu  compte 
des  dilïiciiltés  (pii  entourent  l'évaluation  exacte  des  dimensions  du  foie  chez 
reniant  :  elles  proviennent  de  la  sonorité  excessive  du  thorax,  de  la  résistance 
t\vs  muscles  abdominaux  et  de  la  distension  de  l'estomac  et  de  l'intestin  par 
les  gîiz.  Klles  ont  pour  effet  de  diminuer  l'étendue  de  la  matité  de  la  face 
anléritMiie  du  foie.  Pour  se  rapprocher  de  la  vérité,  Dauchez  recommande  une 
percussion  minutieuse  sur  les  lignes  axillaire  et  mamelonnaire,  en  tenant 
compte  de  la  siibmatité  du  foie  à  ses  deux  lignes  extrêmes  et  en  combinant 
la  palpât inii  avec  la  percussion  dans  les  cas  douteux.  Il  résulte  de  ces 
recherches  que  le  bord  supérieur  du  foie  répond  chez  fenfant  à  l'espace  qui 
sépare  la  W  de  la  (»''  voiv.  Les  dimensions  verticales  du  foie  croissent  à  peu 

-*•  hudiii.  Mi'n*^iii-ation^  coiiii>ai'ative>  du  foie  chez  l'enfaiit.  Rfvue  deê  mal.  dr  fenf,,  sept.  18M. 
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près  régiilièremont  eha(|iio  annéo.  Cet  accroissement,  apprécialiie  entre  2  et 
9  ans,  cesse  à  peu  près  complètement  à  partir  de  12  ans.  Il  peut  se  cbiBrer 
chez  les  sujets  sains  en  centimètres,  en  ajoutant  1,2,5  au  nombre  des 
années  jusqu'à  8  ou  9  ans;  puis,  au-dessus  de  cet  à«(e,  les  dimensions  du  foie, 
évaluées  en  centimètres,  correspondent  ou  sont  légèrement  inférieures  au 
nombre  des  années.  Ces  données  sont  des  plus  iniportiintes  et  sont  indis|ien- 
sîdjles  pour  apprécier  Tampliation  pathologique  du  foie.  Or,  Uauchez  a 
constaté  que  Técart  entre  Tétait  sain  et  Tétat  pathologique,  chez  des  enfants 
de  même  Age,  atteint  2  et  4  centimètres,  sous  rintUience  des  causes  les  plus 
légères  (embarras  gastrique).  Il  range  en  5  catégories  les  modific^itions  |)atho- 
logiques  du  foie  :  l**  le  foie  débordant,  qu'on  rencontre  dans  les  congestions 
légères  (embarras  gastrique,  etc.);  2"  le  foie  gros,  qui  se  trouve  dans  les 
congestions  plus  intenses  et  plus  durables  (foie  palustre*,  foie  canliaquel; 
3"  enfin  le  foie  très  gi'vs  qui  ne  se  rencontre  que  dans  les  dégénérescences 
et  les  tumeurs.  On  sait  du  reste  que,  dans  certaines  congestions,  le  volume 
du  foie  subit  des  écarts  considérables  et  rapides  et  le  foie  en  accordéon  se 
rencontre  non  seulement  chez  les  cardiaques  mais  encore  dans  les  infections 
intestinales  aiguës  (Terrien).  Enfin,  comme  chez  l'adulte,  on  rencontre  le 
pouls  hépatique  dans  le  foie  cardiaque  chez  reniant. 

La  douleur  n'est  jamais  assez  considérable  pour  arracher  des  cris  au 
petit  malade,  mais  la  pression  du  foie  le  gène  visiblement  :  il  se  défend  plus 
ou  moins  énergiquement.  La  douleur  n'atteint  plus  d  acuité  que  s'il  y  a  de 
la  péri-hépatite. 

Signes  fonctionnels.  —  Victère  manque  ou  est  peu  prononcé  :  il  n'at- 
teint une  teinte  franche  que  si  l'angiocholite  se  surajoute  à  la  congestion  ; 
dans  le  foie  infectieux  notamment,  il  peut  aller  jusqu'à  Tirtère  grave.  L'ictère 
est  généralement  polycholique  et  procède  par  poussées  connue  la  congestion 
elle-même.  Dans  le  foie  cardiaque,  la  teinte  subictérirpie  tranche  sur  la  colo- 
ration violacée  de  certaines  |»arties  de  la  face.  Les  urines  sont  diminuées  de 
quantité;  hautes  en  couleur,  de  densité  élevée,  elles  contiennent  moins 
d'urée  et  de  chlorures,  mais,  dans  la  cimgestion  active,  il  y  a  des  |)ouss<»es 
azoturi(pies,  les  phosphates  sont  augmentés.  On  trouve  des  pigments  modi- 
fiés (urobiline,  pigment  rouge  brun)  et,  plus  tard,  des  pigments  biliaires 
en  faible  ipiantité.  La  glycosurie  alimentaire  est  fréf|uente,  annonçant  Tin- 
suffisance  hépati(|ue  (pie  confirme  l'élévation  de  la  toxicité  urinaire. 

Au  cours  des  infections  digestives  aiguës,  Lesné  et  P.  Merkien  ont  pu 
faire  absorber  des  doses  très  élevées  de  glucose  (7  à  8  gr.  par  kilo  du  corps 
de  l'enfant)  sans  déterminer  de  glycosurie,  fait  en  ra|)port  sans  doute  avc*c 
la  suractivité  fonctionnelle  du  foie. 

i'»  Dans  une  coiiiiiiiinic:ition  |»orsonm'llr,  Moncorvo  (do  Uio-J;in»'in»  .1  Mon  voulu  me  faire  pari  du 
résultat  «1«»  m*s  ohsorvaliuns  noniluvuses  tourhant  la  conp'slmn  palmliquo  ilu  foie  chez  TenranL  Au 
rj»ui*>  do  I  iiiipaludisnio  aijru,  lliôpalouiégalie  lui  a  paru  pln>  fn-nuoiito  ♦Mioon-  cl  plu>  accenlu*^  que 
la  nit'^'alospl/'nio.  Choï  lo  njunrisson  cependant,  ollo  écliappo  paiTojv  à  |  oxamon.  C'est  surtout  sur  le 
hdM'  ^aurho  que  porto  l'anipliation.  Klle  doit  t>lre  rtH*hercln'««'  a  l'ai»!»-  d'uno  |H>rcu>>ion  ti^  suporfi- 
ciollo,  en  lut^nio  temps  qu'on  observe  la  oonlraolion  qui  se  punlnit  vur  li^  Uails  de  l'onfant  |>endant 
qu'on  pratique  cette  manœuvn».  L*liyp«*rtMnie  du  foie  code  plu<  proiii|iioiiiont  au  traiteuiont  que  obct 
l'iidulle.  Knlin.  la  cirrlios*»  (;raiss<ni>e  tubeivulouM»  jkmiI  vo  sur.ij,»iiti>r  au  f.»i«*  palustre  et  rvndre  le 
diagnostic  fort  difficile  entre  riui|»aludisuie  et  la  IuImmcuIom-  ai^ur. 
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Le  système  digestif  (»sl  le  premier  à  souffrir  des  perturbations  hépati- 
ques; il  |)résente  les  sif^nes  de  l'embarras  ^strique  simple  ou  fébrile.  Il  y 
a  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée,  les  selles  sont  polycholiques 
dans  les  formes  aiguës,  décolorées  dans  les  formes  prolongées.  Le  ventre  est 
ballonné,  la  rate  souvent  j^^rosse,  il  y  a  parfois  de  Tascite  et  même,  dans  h» 
foie  eardia(|ue,  de  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales  sans 
(pi'il  y  ait  cirrhose  constituée. 

Les  troubles  de  In  nutrition  surviennent  lorsque  la  congestion  dure 
depuis  quelque  tiMups  et  amène  un  degré  notable  d'insuffisance  hépatique  : 
il  va  alors  de  la  torpeur  ou  du  subdelirium,  de  la  lièvre  continue  ou  inter- 
mittente ;  rainaigrissement  est  parfois  rapide,  la  peau  est  sèche  avec  poussées 
de  sueurs  |)rofuses.  Il  y  a  assez  souvent  des  hémorragies  et  notamment  de 
Tépistaxis,  du  pur|)ura  dans  les  formes  gi'aves,  enfin  dans  quehiues  cas  de 
ruMlème  avec  albuminurie. 

Formes  et  Diagnostic.  —  Les  signes  précédents  se  rencontrent  dans 
la  congestion  active  et  dans  la  congestion  passive,  dont  le  résultat  est  le 
même  dans  les  grandes  lignes  au  point  de  vue  des  perturbations  hépatiques: 
néanmoins  le  Uibleau  clini(|ue  diffère  dans  les  deux  formes. 

Congestion  aetive.  —  Les  signes  de  l'infection  dominent  la  scène  et 
l(>s  synq)tomes  hépati(|ues  peuvent  passer  inaperçus  :  ce  sont  Taugmcntation 
de  volume  du  foie,  la  mégalosplénie,  la  teinte  subictérique,  les  m*ines  oligu- 
rit|ues,  azoturiques  et  urobilinuriques.  Lorsque,  au  contraire,  ces  derniers 
signes  sont  très  accentués  et  dominent  la  scène  morbide,  on  a  alfaire  avec 
ten  formes  bilieuses  coumumes  à  toutes  les  infections.  Quant  à  vouloir 
élidilir  cliniquement  la  limite  entre  la  congestion  et  la  stéatose  dans  le  foie 
infectieux,  c'est  là  une  appréciation  fort  délicate  dans  laipielle  l'intensité  et 
la  durée  des  syiiqttômes  pourront  seules  servir  de  guide  à  titre  de  simple 
présonq)tion. 

Congestion  passive.  —  Le  foie  atteint  ici  des  dimensions  considérables 
et  subit  des  variations  |)arfois  surprenantes  ;  les  urines  sont  hypoazoturi(|ues 
et  non  byperazoturiques  comme  dans  la  ccmgestion  active.  Mais  le  foie  car- 
<lia(pie  tire  sa  principale*  caractéristique  de  la  concomitance  des  troubles  cir- 
culatoires, dételle  s(»rteque,  suivant  (|ue  les  signes  cardia(|ues  ou  hépati(|ues 
dominent  la  scène,  on  s(*ra  amené  à  incriminer  un  des  viscères  au  détriment 
de  Tautre.  Dans  le  foie  cardia<|ue  |)roduit  par  la  symphyse,  liutinel  a  montré 
que  h's  signes  cardiaques  peuvent  être  nuuHs  et  <|ue  le  syndrome  hépati(pie 
parait  évoluer  alors  pour  son  propre  compte,  mais  dans  ce  cas  la  dyspnée  et 
la  cyanose  indif|uent  la  perturbation  cardia(|ue  primitive.  Suivant  le  degré 
des  troubles  hépatiques,  on  a  <lécrit  la  petite  et  la  grande  asystolie  hépatique, 
(lelle-ci,  caractérisée  par  Tascite,  la  circulation  veineuse  supplémentaire, 
prut  faire  penser  à  une  cirrhose  alors  que  le  stade  congestif  n'est  pas  dépassé. 
Inversement  la  sclérose,  dit  liutinel,  ne  modifie  pas  sensiblement  les  phéno- 
mènes antérieurs.  On  peut  cependant  diagnostiquer  la  cirrhose  lorsque  les 
poussées  devieiment  subinlranteset  lors(iuela  rétrocession  dans  les  périodes 
inten-alaires  reste*  minime.  Quant  au  diagnostic  entre  le  foie  cardiaque  pur 
et  le  foie  cardio-tuberculeux,  il  ne  doit  pas  s'établir  sur  les  signes  hépatiques, 
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qui  sont  identiquos  clans  les  deux  cas,  mais  seulement  sur  la  concomitance 
des  localisations  tuberculeuses  eitra-hé))atiques. 

Terminaisons.  Pronostic.  —  La  congestion  du  Foie  n'entraîne  pas  la 
mort  par  elle-même,  mais,  dans  les  formes  bilieuses  des  maladies  infectieuses, 
rinsuflisiuice  hépatique  vient  ajouter  à  la  gravité  du  pronostic  ;  il  est  vrai 
que  la  stéatose  de  la  cellule  hépatique  intervient  alors.  De  même,  dans  le 
foie  caniiaque,  le  petit  malade  ne  meurt  |)ar  le  foie  que  lorsque  la  cirrhose 
se  constitue  avant  que  les  troubles  cardiaques  aient  abouti  à  fasy^tolie 
délinitive.  On  doit  doiur  sVHbrcer  d*enrayer  la  congestion  hépatique  dans  les 
deux  cas  |HHir  éviter  la  production  de  lésions  plus  graves. 

Traitement.  —  Il  doit  s'adresser  d'ime  |>art  à  b  maladie  causale  et 
d'autre  part  à  l'organe  lui^nème. 

I .  —  Dans  le  foie  infectieux,  on  aura  tout  naturellement  à  se  préoccuper 
de  l'infection  gi'*nérale,  des  auto-intoxications,  des  troubles  digestifs.  <ln 
devra  s'elTonvr  de  diminuer  rap|>ort  des  toxines  |iar  l'antisepsie  intestiiiale  : 
on  administrera  tous  les  deux  ou  trois  jours  le  calomel.  qui  est  à  b  fois  im 
antiseptiipie  de  premier  ordre  et  im  excellent  purgatif,  quoique  faiUeinent 
chobgogue.  Dans  l'intervalle,  on  donnera  le  benio-naphtol  à  doses  réfractées. 
En  même  temps  on  soumettra  le  petit  mabde  au  régime  bcté  qui  fournil  k* 
minimum  de  substances  toxiques. 

Dans  b  congestion  d'origine  cardiaque,  les  toniques  du  ccrur  sen>nl 
sagement  administrés  :  b  diététique,  l'hygiène  et  b  thérapeutique  des  car- 
dio|iathies  seront  maintenues.  Mais  on  se  souviendra,  en  même  temps,  que 
rinfection  vient  souvent  fournir  son  apport  au  processus  hépatique. 

i.  —  Pour  agir  sur  b  ctrcublîon  hépatique  d'une  manière  directe,  oo  se 
trouviMra  bien,  dans  les  congestions  aiguës,  des  applications  de  compresses 
froides  sur  b  rt*gion  hépatique  et  des  bvements  fn»ids.  quiapssent  puissam- 
ment [%ar  voie  rt*flexe.  Il  ne  faut  c^nnpter  que  faiblemttit  sur  l'adioii  des 
chitlap^ies  dont  l'action  est  toujours  douteuse  et  Tadministration  malaisée 
cfaei  l'enfant.  Toutefois  le  salol  et  le  salicybte  tle  soude  auraient,  «mire  lenr 
actitm  antisej^ique  sur  le  foie,  une  influtHKv  faxorable  sur  b  ^^rrèlioo 
biliairt^.  L^r^pK"  b  congestion  lH*>|Qtîque  aura  <le  b  tt^idancv  à  <e  refirv»- 
duirt^  et  à  i^TsisItH*.  il  cimviendra  de  suneilUr  >**%ér\'mrtit  le  r\-^nie,  de 
supprinuM"  les  graisses,  les  viandes  suorulenlt^i.  î»s  e|»ioc->.  Talo^J  et  tous 
les  alimtHits  ou  boissiHis  ca|ttbles  d'irriter  k^  U^'w.  iH\  surtrillen  les  fooc- 
tkms  intestinales  et  on  administrem  les  }^ir.nitîf<  »i  ui>i^  uxanitTe  freH|iienle 
H  réj^ee.  Chi  rvctMumandera  l'exercict^  au  .crai>i  âir  H  <hi  fera  pratiquer 
l'hydnHht^rai^e  frx^itW  avec  jet  brise  sur  b  r>-^iv*!i  h**|atî<.^u^ .  Il  ^-onvieiMlra  de 
s'adresser  aux  eaux  bieariionatees  et  chk^nuvrs  >i«»i»ques-  Ilins  Vc  fweibier 
gnMi|^*.  on  |M\^erera  à  Vichy,  dont  Ws  ^'aiux  ^^nJ  j-  îi!--tre  tr.^«  defcîiuanles 
cbei  I  enfant.  Vak.  qui  i^^ssède  ime  ^anaîK- 1^»^  i;.irnriiisatK«  plus  (aitdr  H 
jJtts  4n^ut>^.  flats  le  Ni>rtHid  2T^Hi|^.  k-^  riùx  i»  Chât«t4-<tUM<i  m%iiI  Inhs 
bien  Ii4en'e>  par  I  enfant,  elles  agissent  tr>s  !»>»r:  -.:!-  k^  f'M#clkiR>  inle^tî- 
nales  qu'elk>  acti\efil  et  par  b  oKine  >ti:  b  •  1:^   :'::}  .    S-;atJqi»c. 
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STÉATOSE  HÉPATIQUE 

PAR  C.  ODDO 

Ce  titre  est  préférable  à  celui  de  dégénérescence  graisseuse,  car  dans 
les  lésions  hépatiques  qu'on  désigne  généralement  sous  ce  terme  il  n'y  a, 
le  |)his  souvent,  que  de  Tinliltration  el  non  une  véritable  dégénérescence 
cellulaire.  Le  terme  de  stéatosc  a  Tavanlage  de  comprendre  Tun  et  l'autre 
états.  La  stéatose  hépatique  se  rencontre  avec  une  extrême  fré([uence  chez 
reniant  au  cours  des  aflections  les  plus  diverses.  Cette  fréquence  ne  saurait 
surprendre  si  Ton  songe  que  la  surcharge  graisseuse  physiologique  est  beau- 
coup |)lus  man|uéc  dans  le  jeune  âge  qu'à  Tàge  adulte.  Elle  est  liée  au  mode 
d alimentation  du  nourrisson;  elle  diminue  à  partir  du  sevrage,  tout  en 
restant  supérieure  à  ce  qu'elle  est  chez  Tadulte.  La  fréquence  de  la  stéatose 
hépati(|ue  dans  IVnfance  atteste,  en  outre,  l'atténuation  de  l'activité  de  la 
cellule  hépatique  (Deguéret)  et  sa  faible  résistance  aux  substances  toxiques 
apportées  au  foie  par  des  voies  diverses,  au  cours  des  infections  si  fré- 
quentes dans  le  jeune  âge. 

Étiologie.  —  Le  foie  gras  se  rencontre  dans  quatre  conditions  diffé- 
rentes que  nous  passerons  en  revue  en  nous  maintenant  dans  le  cadre  de  la 
pathologie  infantile  :  V  les  intoxications;  2"*  les  infections  aiguës  et  cliro- 
ni(|ues:  5"  les  troubles  généraux  de  la  nutrition;  4°  certaines  affections 
hépatiques  dans  lesquelles  la  stéatose  se  surajoute  aux  lésions  primitives. 

1.  Intoxications.  —  Le  phosphore  est  le  |)oison  qui  détermine  la  dégé- 
nérescence la  plus  conq)lète  et  la  plus  typi(|ue  du  foie.  Vers  le  quatrième 
jour,  le  foie  fornje  un  bloc  graisseux  dans  lecpiel  les  cellules  ont  perdu  leur 
noyau  el  sont  détruites,  dette  stéatose  phosphorée  du  foie  se  produit  plus 
rapidement  et  plus  conqtlètement  encore  chez  Tenfant  que  chez  Tadulte. 

L  alcool  se  place  après  le  phosphore,  au  point  de  vue  de  son  action  stéa- 
tosante  sur  le  foie.  L'alcoolisnïe,  quoique  plus  rare,  est  loin  d'être  inconnu 
dans  Tenfanceet,  tout  réceuunent,  Lincereaux  est  revenu  sur  celte  question  : 
alcoolisme  par  rallaitement  chez  le  nourrisson  (Vallin),  par  médication  inop- 
portune et  prolongée,  par  impulsion  chez  les  dégénérés  héréditaires,  etc.  ; 
ces  divers  modes  d'intoxication  alcooli(|uc  ne  peuvent  qu'agir  pronq)lemenl 
sur  le  foie,  et  Lancereaux  a  précisément  démontré  que  les  lésions  viscérales 
sont  plus  prouq)tes  et  plus  graves  chez  l'enfant.  Toutefois  Lancereaux  et  son 
interne  Paulesco  n'ont  pu  produire,  par  Tintoxication  alcoolique  chez  l'ani- 
mal jeune,  la  stéatose  du  foie. 

Les  autres  poisons  (|ui  sont  capables  de  produire  la  stéatose  du  foie 
sont,  |>our  la  |)lupart,  des  agents  thérapeutiques  auxquels  les  enfants  sont 
souvent  très  sensibles.  Nous  citerons  l'arsenic,  récennnent  incriminé,  la 
morphine,  Tiodolorme,  le  chloroforme  et  les  antimoniaux. 

[C   ODDO} 


008  MALADIES  DU  KOIE. 

II.  Infections.  —  A .  Infections  aiguës.  — Nous  avons  vu  l'infection  produire 
la  congestion  du  foie.  A  un  degré  plus  avancé,  elle  produit  T infiltration,  et, 
au  degré  extrême,  la  dégénérescence  de  la  cellule  hépatique.  Toutes  les 
infections  nv  produisent  pas  avec  une  égale  fréquence  la  stéatose  du  foie,  il 
faut  aussi  tenir  compte  du  degré  de  virulence  des  germes  pathogènes,  de 
Texall^tion  de  la  virulence  des  commensaux  de  l'intestin,  de  la  durée  de 
l'infection,  de  la  prédisposition  locale  du  sujet,  qu'elle  soit  héréditaire  ou 
acquise,  etc.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  Siredey  et,  plus  récemment,  Legrj* 
ont  reconnu  l'existence  de  l'infiltration  graisseuse  des  cellules  hépatiques 
survenant  vers  le  troisième  septénaire.  Dans  les  formes  graves  il  y  a  de  la 
dégénérescence  granulo-graisseuse  véritable  pouvant  aller  jusqu'à  la  pro- 
duction des  lésions  de  Tictère  grave.  Dans  la  rougeole,  Wagner,  Laure, 
Parrol,  Gaston  ont  trouvé  le  foie  gras  et  congestionné.  Parfois  le  foie  est 
entièrement  gras.  Mais  il  faut  tenir  compte  des  complications  et  surtout  des 
complications  pulmonaires,  dans  la  production  de  ces  lésions.  Dans  la  scar- 
latine les  lésions  du  foie  étudiées  par  Roger  et  Garnier*  sont  constituées 
en  majeure  partie  par  la  dégénérescence  graisseuse,  intéressant  le  foie 
partiellement  ou  même  en  totalité.  Elles  sont  proportionnelles  au  degré  de 
virulence  de  l'infection,  etc. 

La  diphtérie  est,  parmi  les  infections  aiguës  de  l'enfance,  celle  qui 
amène  la  stéatose  hépatique  la  plus  fréqueide  et  la  plus  marquée  ;  les  lésions 
ont  été  étudiées  av(»c  grand  soin  par  Œrtel,  par  Morel,  etc.  Cette  étude  a  été 
reprise  par  Claude*  qui  a  reproduit  les  lésions  du  foie  diphtérique  et 
notanunent  la  dégénérescence  graisseuse  expérimentalement  à  l'aide  des 
toxines  diphtt'»riques.  Dans  la  variole,  on  sait,  depuis  les  descriptions  clas- 
siques de  Wagner,  d<*  Drouardel,  de  Desnos  (»t  llucliard,  (pie  le  foie  présente 
au  début  de  la  congestion  avec  tuméfaction  trouble  et  de  la  dégénérescenee 
graisseuse  partielle  ou  totale  à  la  fois. 

Dans  les  cas  de  mort  \)Vlt broncho-pneumonie  intercurrente  au  cours  de  la 
co(|ueluche,  Gaston  a  trouvé  une  dégénéresc(»nce  graisseuse  à  prédominance 
sus-liépaliqiie.  Les  mômes  lésions  ont  été  trouvées  dans  la  pneumonie  et  la 
broncho- pneumonie  ordinaires  de  reiifance  par  Pilliet,  Grandinaison, 
Gaston.  Dans  la  tuberculose  aiguë  généralisée  de  Tenfance,  Aviragnet  a 
trouvé  dans  (pielques  autopsies,  à  côté  des  granulations,  une  infiltration 
graisseuse  plus  ou  moins  étendue  des  cellules  hépali(pies.  Cet  auteur  fait 
remarquer  (pi'il  faut  faire,  dans  la  production  de  ces  altérations,  une  jiart  à 
l'entérite  à  bacilles  commensaux  de  Tintestin  qui  accompagne  Tinfeclion 
tuberculeuse  chez  TcMifant.  Les  lésions  hépatiques  des  diarrhées  infantiles 
ont  été  étudiées  par  Parrot,  Sevestre,  Lesage,  Pilliel,  etc. 

Lorsque  les  enduits  sont  emportés  rapidement  par  le  choléra  infantile,  le 
foie  exsangue  ne  eonlient  que  des  cellules  à  timiéraction  trouble  (Lesagei. 

Dans  les  formes  aiguës  la  congestion  est  la  lésion  majeure;  dans  les 
formes  subaiguës  la  dégénérescence  graisseuse  sacceiilue  de  plus  en  plus: 
dans  les  formes  chroniques  la  dégénérescence  graisseuse  Temporte.  Terrien 

{*)    HOGKR  et  G\R.MKB.  Li/C.  cit. 

[*}  (.LAIDE.  Essai  sur  les  lésions  du  foie  et  des  reins  cansi'cs  |»;ir  («'rUiines  toxine-^.  Th.  tfe  P/iW,t,  18î»7. 
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fait  reinarqiuM'  (|iio  si,  à  Tétat  physiologique,  un  certain  degré  de  surcliarj^e 
♦j:raisseus(»  esl  normal  chez  le  nouveau-né,  dans  les  inFections  digestives, 
rinsufiisanee  alimentaire  a  pour  effet  inmiédiat  de  faire  disparaître  la  graisse* 
de  la  celhde  hépatique,  et,  si  elle  reparaît,  cVst  par  un  processus  toxi-infec- 
tieux.  La  présence  de  la  graisse  dans  le  foi(»  des  nourrissons  atteints  de 
gastroM^ntéiite  a  donc  toujours  une  signification  pathologique. 

Thiemich*,  examinant  le  foie  de  52  nourrissons  ayant  succomhé  ù  la 
gastro-entérite  dans  le  service  de  Czerny,  a  trouvé  constanunent  la  dégéné- 
rescence graisseuse  plus  ou  moins  marquée. 

B.  Infections  chroniques.  —  Les  conditions  productrices  de  la  stéatose 
hépaticpie  sont  ici  plus  complexes,  puisque,  à  côté  du  rôle  direct  de  Tinfec- 
titm,  il  faut  faire  une  place  aux  trouhles  généraux  de  la  nutrition.  Jadis  on 
mettait  cette  dernière  condition  seule  en  cause;  aujourd'hui,  bien  qu'elle 
soit  reléguée  au  second  plan,  elle  ne  saurait  être  complclemenl  négligée. 

Txibeixulose  chronique,  —  La  tuberculose  pulmonaire  chroni(|ue  esl  la 
forme  (pii  amène  le  plus  souvent  le  foie  gras  dans  toute  sa  pureté;  elle  est 
relativement  rare  dans  la  2*"  enfance,  exceptionnelle  dans  la  l'*  enfance.  On 
rencontre  aussi  le  foie  gras  dans  les  tuberculoses  chroniques  extra-pulmo- 
naires si  communes  dans  Fenfancc  :  tuberculoses  osseuses,  articulaires, 
ganglionnaires.  On  le  trouve  encore  dans  certaines  formes  de  tuberculose 
diffuse  chronique  propre  à  Tenfance,  telles  que  la  tuberculose  chronique  à 
forme  cachecticpie,  et  celle  que  llutinel  et  son  élève  Pascal  ont  caractérisée 
par  une  cachexie  progressive  accompagnée  de  micropolyadénopathie  comme 
seule  manifestation  tuberculeuse.  D'autre  part,  la  stéatose  se  rencontre 
comme  lésion  surajoutée  aux  diverses  formes  de  la  tuberculose  hé|)atique. 

Syphilis  héréditaire.  —  Il  est  remarquable  que  Thérédo-syphilis  pré- 
coce ou  tardive,  ipii  lèse  si  souvent  le  foie,  ne  détenuine  presque  jamais  la 
stéatose,  d'a|)rès  les  travaux  de  Cornil  et  Ranvier,  llutinel  et  lludelo.  Toute- 
fois on  rencontre,  dans  le  foie  hérédo-syphilitique,  des  taches  giaisseuses  qui 
pourraient  simuler  des  lésions  spécifiques  à  un  examen  superficiel. 

m.  Maladies  de  la  nutrition.  —  Nous  avons  vu  qu*il  fallait  faire  jouer  un 
rôle  aux  troubles  d»*  la  nutrition  dans  la  |)roduction  des  lésions  graiss(Hises 
du  foie  au  cours  des  infections  chroniques.  Inversement,  Tinfcction  et  sur- 
Umi  Tinlection  giistro-intestinale  jouent  un  rôle  important  dans  les  dystro- 
phies,  chez  renfant  en  particulier. 

Dijspepsie  (jastro- intestinale.  Gastro-entérite  chronique,  —  Les 
Intubles  digestifs  habituels  des  nourrissons  déterminent  Finfiltration  grais- 
seuse du  loi<».  (^est  même  la  cause  la  plus  fréfjuente  de  stéatose  hépaticpie 
au  premier  âge.  Steiner,  Neureutter,  lk»tz  ont  subordonné  les  troubles  diges- 
tifs à  cette  lésion  :  or  elle  les  entretient,  mais  ne  les  produit  pas.  A  la  période 
de  cachexie  définitive,  lorsque  Témaciation  est  arrivée  à  son  a|)ogée,  Tinfil- 
tration  graisseuse 'du  foie  disparait,  ainsi  que  Ta  fait  remarquer  Parrot,  avec 
la  résorption  générale  de  la  graisse  dans  Téconomie. 

Tout  récemment,  Lesné  et  P.  Merkien  ont  reproduit  les  lésions  et  la  stéa- 

•  •)  TaimMJi.  Ziffjlt't^x  HHir,  t.  pathol.  Anat..  I81«»,  vol.  XX. 

MAL4DIF.S    DK    l'kNKINCK.    H,    2*    é(Jit.  ô9 

[C.  ODDO.} 


tilO  .MAl.VniKS  h\    FUIE. 

tose  hépatiques  du  nouvonu-né  par  iingoslion  el  mieux  eueore  par  l'injectiou 
sous-cutanée  du  eoli-hacille  et  de  ses  toxines:  mais,  ce  qui  leur  a  permis  de 
réaliser  le  mieux  ces  altérati(ms,  cVst  ringestion])ar  les  animaux  du  contenu 
intestinal  denfants  atteints  de  giistm-entérite.  La  patho^rénîc  des  lésions 
hépaticpies  du  nourrisson  dyspeptique  est  conq)lexe,  elle  relève  à  la  fois 
des  agents  microbiens  et  de  leurs  toxines,  des  produits  de  fermentations 
intestinales  et  des  |)ois<ms  alimenLiires. 

Racliitismr.  —  I/inlilti*ation  graisseuse  du  foie  vient  s'ajouteY*  à  la  con- 
gestion et  aux  déformations  thoraciques  pour  produire  laugmentation  de 
volume  du  foie  que  |)résentent  les  racliitiques.  On  attribuait  autrefois  cette 
altération  à  la  dystro|)hie,  il  faut  la  imttacher  aux  troubles  digestifs  qui  sont 
eux-mêmes  la  cause  du  rachitisme,  ainsi  (|ue  la  établi  Cond)y. 

lY.  Stôatose  surajoutée  aux  lésions  hépatiques.  —  Il  faudrait  passer  en 
revue  toute  la  pathologie  hépatique  de  Tenfance  pour  mentionner  les  lésions 
qui  peuvent  s'accompagner  (rinliltration  et  de  dégénérescence  graisseuse  de 
la  cellule  hépati(|ue  (cirrhoses,  kystes  hydatîques,  abcès,  etc.),  ce  sont 
tantôt  des  lésions  (firi'adiatifm  et  de  voisinage,  et  tantôt  des  lésions  de 
régression  et  de  nécrose  cellulaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  prendrons  connue  typt^  le  foie  diphté- 
rique, d'après  les  descriptions  d'Œrtel,  de  Morel,  de  Roux  et  Yersin,  de 
Brulh  et  Dubief,  de  (lastou.  Dans  Tangine  hyperloxique  amenant  une  mort 
rapide,  on  trouve  une  infiltration  graisseuse  très  modérée  disséminée  dans 
le  lobule;  à  un  fort  grossissement  on  voit  (pie  les  gouttelettes  graisseuses 
très  fines  sièg<*nt  à  la  fois  <lans  les  cellules  hépatiques  et  les  cellules  endo- 
théliales  des  vaisseaux.  Parfois  même,  i  ou  T)  gouttiîs  renqjlissent  le  proto- 
plasma  et  mas<pient  le  noyau.  A  une  phase  plus  avancée  la  graisse  se  montre 
surtout  dans  les  cellules  ipii  avoisinent  les  vaisseaux  porl4's  et  elle  |mrait 
toujours  siéger  le  long  des  bords  de  la  cellule  près  des  capillaires  (action  dtîs 
toxines  par  voisinage).  Les  cellules  endothéliales  des  vaisseaux  sont  atteintes 
et  même,  sur  quelques  points,  les  cellules  du  tissu  conjonctif.  Vers  le 
15*^  jour  le  foie  volumineux  présente  très  nettement  les  carîictères  du  foie 
gras.  Les  gouttelettes  intracellulaires  sont  deux  fois  plus  grosses  que  le 
noyau.  L'infiltration  graisseuse  s'est  généralisée  à  Ions  les  éléments  :  cellules 
hépatiques  péri  et  centrolobulaires  avec  intégrité  relative  de  la  zone  centnde, 
cellules  endothéliales  et  conjonctives.  Les  cellules,  très  gorgées  de  graisse, 
présentent  un  certain  d(»gré  iratrophie,  mais  le  noyau  est  conservé,  il  s'agit 
donc  d'infiltration  et  non  de  dégénérescence.  Kniin,  à  celte  époque,  un  troi- 
sième élément  vient  s'ajouter  à  la  congestion  el  à  la  stéatose  pour  constituer 
le  foie  infectieux,  c'est  l'infiltration  de  ccdiules  embryonnaires  <|ui  envahissent 
res[)ace  et  la  fissure  portes.  Kn  outre,  on  observe  la  tuméiaction  trouble  des 
cellules,  la  karvokinèsi»,  la  leucocvtose  (»t  même,  <lans  les  phases  avancées, 
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on  peut  reconnaître  rébauche  de  la  sclér(»se,  point  de  départ  d'une  cirrhose 
d'origine  infectieuse  (Gaston). 

Cette  d(*scription,  avec  quebpies  variantes,  s'applicpie  à  toutes  les  infec- 
tions dans  lesquelles  le  foicî  est  louché.  Dans  la  scarlatine,  Hoger  et  Gamier 
ont  n^levé  des  particularités  intéressantes  concernant  la  topographie  de  la 
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sl/'alose  hépatique.  Dans  le  foie  à  dégénérescence  graisseuse  totale,  tout 
le  lobule  esl  atteint  et  toutes  les  cellules  indistinctement  sont  infiltrées.  Ij! 
foie  à  dégénérescence  partielle  est  plus  fréquent,  i  fois  sur  5  :  la  disposi- 
tion de  la  graisse  peut  être  périlobulaire,  périportale  ou  sous-capsulaire. 
D'antre  part,  les  niénies  auteurs  ont  étudié  la  constitution  chimique  du  foie 
(lu  scarlatineux,  la  graisse  y  est  toujours  augmentée,  elle  est  parfois  dou- 
blée ou  même  triplée.  En  même  temps,  il  y  a  augmentation  des  albumi- 
noïdes  produits  par  la  leucocytose  hépatique. 

Le  foie  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite  présente  mie  infiltra- 
lion  graisseuse  variable  suivant  la  marche  de  Finfection.  Très  peu  accentuée 
dans  les  formes  aiguës  où  dominent  la  congestion,  Tinfiltration  leucocytaire 
formant  les  nodules  infectieux,  et  la  dégénérescence  hyaline  de  la  cellule 
hépati(|ue,  la  stéatose  apparaît  dans  les  formes  subaiguës  où  elle  se  limite 
aux  zones  périportales,  tandis  que  la  dégénérescence  hyaline  est  plus  mar- 
(|uée,  et  que  la  péricapillarite  débute.  Mais  c'est  dans  les  formes  chroni<|ues 
que  la  surcharge  graisseuse  est  la  plus  accentuée,  elle  a  gagné  le  centre  du 
hbule;  sur  certaines  préparations,  il  n'y  a  plus  que  la  graisse  pure.  En  même 
temps  les  lésions  interstitielles  s'accentuent  et  on  assiste  au  début  d'une 
cirrhose  infectieuse  péripoiiale.  De  l'infiltration  graisseuse  simple  i\  la  dégé- 
nérescence vraie  la  marche  est  insensible  :  une  ou  plusieurs  grosses  gouttes 
refoulant  le  noyau  constitueraient  la  première,  tandis  (|ue  de  fines  granula- 
tions poussiéreuses  seraient  caractéristiques  de  la  dégénérescence.  Un  nieil- 
leur  caractère,  mais  parfois  infidèle,  est  tiré  de  l'état  du  noyau  qui  a  cessé 
dclre  colorable  lorsipie  la  cellule  hépatique  est  dégénérée. 

Symptômes.  —  Les  signes  de  la  stéatose  hépatique,  déijà  peu  caractéris- 
ti(|ues  par  eux-uiémes,  sont  en  outre  masqués  par  les  symptômes  de  rafîec- 
tion  causale.  Dauchez  range  la  dégénérescence  graisseuse  parmi  les  causes 
capables  de  produire  chez  l'enfant  le  foie  très  gros  dépassant  de  plusieurs 
travers  de  doigt  le  rebord  costal,  ou  même  envahissant  une  grande  partie 
tie  Tabdomen.  En  outre,  le  foie  gras  se  caractérise  par  sa  consistance  très 
dure,  sa  surface  très  lis-^e,  son  bord  tranchant  et  net.  Une  sensibilité  un  peu 
exagérée  se  rencontre  (|uel(|uefois,  surtout  dans  le  foie  infectieux  aigu.  La 
rate  est  souvent  augmentée  de  volume,  mais  c'est  là  un  symptôme  accessoire 
et  contingent  (Itoginsky)  lié  à  l'infection. 

L'insuffisance  des  fonctions  hé|)atiques  se  traduit  par  le  syndi'ome  urolo- 
^'i(|ue  de  l'insuflisimce  hépatique  (diminution  de  l'urée,  glycosurie  alimen- 
taire, hypertoxicité  urinaire,  urobilinurie).  Ce  syndrome  a  été  recherché 
par  Lesné  et  P.  Merkien  dans  les  infections  digestives  du  nouveau-né.  Ils  ont 
trouvé  les  pigments  biliaires  et  l'urobiline  généralement  absents,  l'indiai- 
nurie  fréquente,  la  glycosurie  alimentaire  plus  fréquente  dans  les  formes 
chroni(|ues  que  dans  les  formes  aiguës  (fait  déjà  constaté  par  Nobécourt,  par 
Terrien),  l'élimination  intermittente  du  bleu  de  méthylène,  l'hypoezoturie. 
Kniin,  ils  ont  constaté  <|ue  le  rapport  du  carbone  total  et  de  l'urée  à  l'azote 

C^       Xzu 
total  -7 —  et  ^T-—  s'éloigne  de  plus  en  plus  de  la  normale  à  mesure  que  la 
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gravité  augmente,  et  *|ue  la  durée  de  l'infection  se  prolonge,  c<»  qui  exprime 
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la  diminution  dos  fondions  uréogoniqiie  et  glycogcniquc  du  foie.  En  outre, 
dans  les  foi  mes  graves  et  étendues,  l'insuflisanee  hépatique  détermine  des 
troubles  généraux  de  la  nutrition  qu'il  est  diffieile  de  séparer  de  la  dystro- 
phie  produite  par  Tinfection  en  cours.  Ces  signes  seraient  l'inanition, 
ramaigrissenienl  rapide,  la  teinte  terreuse  du  visage  et  de  la  peau,  la  séche- 
resse des  téguments,  parfois  la  production  d'éruptions  hémorragique 
(Baginsky), Jes  (edèmes  sans  albuminurie,  Tinappétence,  Taggravation  des 
troubles  digestifs  antérieurs,  les  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation, 
la  décoloration  et  la  fétidité  des  selles,  les  troubles  nerveux,  sueurs  froides 
et  profuses,  agitation,  délire,  somnolence  et  torpeur,  et  notamment  les 
convulsions,  le  larjugospasme  (West,  Bollestein).  Au  degré  extrême  apparaît 
le  syndrome  de  Tictère  grave  annonçant  qu'à  la  surcharge  graisseuse  a  suc- 
cédé la  dégénérescence  complète  et  généralisée  du  parenchyme  hépatique. 

Diagnostic.  —  Au  cours  des  infections  aiguës  on  soupçonnera  FinRltra- 
tion  graisseuse  du  foie  lorsque  l'augmentation  de  volume  aura  persisté 
depuis  un  certain  temps.  Si  à  ces  signes  physiques  se  joignent  les  signes  de 
rinsuflisance  hépatique,  on  sera  en  droit  d'éliminer  la  simple  congestion  et 
de  présumer  l'existence  d'une  stéatose  du  foie. 

Dans  les  infections  à  marche  lente  on  tiendra  compte  de  la  nature  de 
rinfection  en  se  souvenant,  par  exemple,  tpie  la  tuberculose  produit  aussi 
souvent  le  foie  gras  que  la  syphilis  héréditaire  le  produit  rarement.  A  côté 
des  signes  physiques  on  vérifiera  Tétat  fonctionnel  de  la  glande  hépatique 
par  l'examen  des  urines,  qui  constitue  le  meilleur  moyen  de  l'apprécier. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  commandé  par  la  gravité  de  l'affection 
productrice.  Toutefois  rinsuffîsance  hépatique  par  stéatose  vient  ajouter 
elle-même  à  la  gravité  de  raffection  par  les  troubles  généraux  qu'elle 
entraine  et  notamment  par  la  diminution  du  pouvoir  antitoxique  du  foie.  Il 
lîiut  se  souv(»nir  cependant  que  le  foie  gras  est  constitué  par  l'infiltration 
cellulaire  plutôt  que  par  la  dégénérescence,  et  que  cette  lésion  est  suscep- 
tible de  régression  si  la  cause  cesse. 

Traitement.  —  C'est  encore  la  cause,  intoxication  ou  infection,  qu'il 
faut  viser  dans  le  traitement.  Mais,  en  outre,  il  faudra  songer  à  protéger  le 
foie  par  l'antisepsie  intestinale,  oar  c'est  dans  l'intestin  (|ue  se  produisent 
surtout  les  toxines  qui  ont  une  action  stéatosante  sur  le  foie. 

Dans  les  infections  chroniques  et  les  cachexies  il  faudra,  à  côté  des 
moyens  propres  à  combattre  ces  affections,  insister  sur  les  conditions  hygié- 
niques capables  de  stimuler  le  fonctionnement  du  foie  et  de  l'aider  à  se 
défendre  contre  TinfcTtion.  Le  système  digestif  sera  particulièrement  sur- 
veillé. 

L'établissement  d'un  Ixm  régime  alimentaire  approprié  à  l'état  du  petit 
malade  aura  une  importance  capitale.  Knfm  on  écartera  soigneusement  tout 
médicament  dont  ladministratiim  par  la  voie  buccale  serait  capable  d'en- 
traver les  fonctions  digestives  et  par  là  d'avoir  une  action  préjudiciable  sur 
le  foie.  Dans  la  tuberculose  do  renfance,  par  exemple,  il  faudra  tenir 
compte  de  Tétat  du  foie  dans  l'administration  (\o  Thuile  de  foie  de  morue 
qui  |)ouiTait  encombrer  de  graisse  les  cellules  hépatiques  déjà  surchargées. 
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DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE  DU  FOIE 

PAR  C.  01)00 

La  dt'^t'nôrescence  ainyloidc  du  foie  se  rencontre  IVéqnennnenl  chez 
l'enfant.  Cela  ne  doit  pas  surprendre  si  Ton  song(»,  ainsi  que  le  fait  remar- 
quer liaginsk) ,  à  la  fré(|uence  chez  l'enfant  des  maladies  tpii  donnent  nais- 
sance à  cette  lésion  :  «  les  suppurations  chroniques  nudtiples  du  tissu  cel- 
lulaires sous-cutané,  les  suppurations  osseuses  chroni(pies,  la  syphilis,  la 
tuberculose  caséeuse  des  ganglions,  le  rachitisme  dominiMit,  <'n  effet,  la 
palholojrie  infantile.  »  (Baginsky,  Traité  des  maladies  de  re)i/'aurey  t.  II, 
p.  41) î.) 

Étiologie.  —  Le  foie  amyloïde  connue  la  maladie  amyloïde  (Vamylose 
connue  on  dit  aujourd'hui),  dont  il  n'est  qu'une  localisation,  la  plus  fré- 
quente et  la  plus  importante  il  est  vnii,  survient  dans  les  infections  à 
marche  lente  amenant  la  dénutrition  progressive  et  la  cachexie. 

Dans  la  tuberculose  c'est  moins,  connue  chez  Tadulte,  la  phtisie  pulmo- 
naire dans  ses  formes  très  lentes,  à  vastes  cavernes,  avec  dilatations  hron- 
chi(|ues,  formes  rares  dans  Tenfance,  que  les  tuberculoses  osseuses  éten- 
dues, les  tuberculoses  articulaires  ou  ganglionnaires  avec  suppurations 
abondantes  et  intarissables,  qui  déterminent  Tamylose  dans  le  bas  âge.  Bar- 
tels  a  fait  cette  remarque  im|)ortantc,  à  savoir  que  la  dégénérescence 
amylol<le  uv  survient  que  lorstpie  les  foyers  de  su|)puration  sont  largement  ' 
ouv<*rts  au  dehors.  Ces  accidents  si  conununs  dans  l'enfance  déterminent  la 
dégénérescence  amyloïde,  non  pas  en  tant  «piaccidents  tuberculeux  mais 
par  les  sup|)urations  prolongées  qu'ils  déterminent.  Gaston  a  cependant 
trouvé  cetl<'  lésion  dans  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  chez  un  enfant. 

La  syphilis  héréditaire  précoce  n'entrahie  «pie  très  rarement  la  dégéné- 
rescence amvioïde  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  et  encore  cette  lésion  ne» 
ligure-t-elle  (pi'à  titre  de  lésion  histologique  très  discrète  limitée  au  voisi- 
nage des  gonunes.  C'est  dans  les  foies  à  grosses  gouunes,  et  cela  moins  fré- 
(pienunent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  qu'on  voit  cette  altération  |)orter 
sur  les  arlérioles  et  les  capillaires  du  voisinage  (Lincereaux). 

La  syphilis  héréditaire  tardive^  par  contre,  détermine  souvent  la  pro- 
duction de  lamylose  (Fournier,  Ihidelo)  en  raison  de  l'état  cachectirpie  sou- 
vent prolongé  des  jeunes  sujets.  Tantôt  elle  se  combine  aux  autres  altéra- 
tions,'à  la  forme  gonnneuse  (forme  amylo-gommeuse  de  liarthélemy)  et 
tantôt  elle  <*xiste  à  l'état  prédominant  ou  à  Tétat  pur,  ne  différant  en  rien  du 
foie  amvioïde  des  cachexies. 

Le  rachitisme,  dans  ses  formes  graves  avec  troubles  digestifs  profonds 
et  marasme  |)rolongé,  peut  entraîner  Famylose  généralisée  :  gros  foie,  grosse 
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Aaati^ue  patb^^fiqae.  —  L»  fw^  asyiyidi»  #^.  oo  ii»  sût.  on  fiw' 
ti>^  f  »'»himio^fn  4»^  fomu^  inibi>wi».  à  an^«^*>  n^Hs^'îi^^  A^  «niosHâtHKip  far- 

e!»f«#ftti^  est  b  mkratkwk  acaffoo  par  b  Irâitiirf^  d'iodi^.  posésoii  as  bka 
TadilhMCi  «Tadflf  «oifiirîqii^.  tJn  pn^Cêre  maiiAnaat  à  ci^tl«-  rn 

Hî:44i>i#M^îqiii'm<*fit.  il  ^sl  aî:«ê  di»  i^«>De<latfY  «lu**^  b  m»tiVfv  aiiiTfc»«i&^  ^4^ 
ilr|Mt«^  d*alMrfl  dao»  b  liinî«pii^  œm^m^  de»  ra|Mlbîn»*<^  ;i  btpn^lk  9^ 
nn^  trvr»  ^rand^  rpQi*^#tir.  H  on  ari^peirt  rîtn^x  H  fermr»*.  Puî*  Ir^ 
^ndnlMîab»?^  i^mt  pri^^^  à  b>iir  t«>cir.  CV<|  d'abt>r»i  «bxk^  ^  <apiftiîr^r<-  A^  h 
ioD«*>  k4>obfi^  mi>f emir  •|iif*>  drboti»  b  li^^^îoc  «pii  srasTH»  «^fbmîlaf  k»s  Yatr^ts^OHX 
mi^^rlobfibin^.  !>**  rtfluW^  li^|Kitï#{i]«ps  ^ootn^lrr*  j»ri>e<  j  fcmr  tcmrt  he^ 
ai  l^  «ont  [jc»rli$rr>  à  t-e  ««jH.  Tontipfoî^  b  riinK|D^  noo^  •i»*ni«>Gtiv  tp»>-  Failif- 
ratîoi)  rHbibirp  frçt  tardive.  «î  eU«»  ««^  prodait.  b'ailit^ar^  btio  npraïkne  A^ 
relliile«  :«offii  atrophîrf^  par  b  roflnpret«!4iXi  qu'aman*»  rîiifiitrati*>€i  dif 
amfloide:  d'autres  d^sfrorrent  par  ÎTchéinie.  li»  ralîbrv^  dt>s  fai:«i^«?ac 
noant  fmfgrvr^^eaymî,  La  dé)^nién*"«refinp  amylnfiit''  nu»  -^^  tîmil*»  poc^  aa 
fow>.  Alt  twrnft  b  rate  par  btf|iieib*-  ^l#^  d«élKit»*.  •^11»^  2uî#*  I»*-*^  pan>î>  inlrs- 
tînal»-*.  k  wri.  I#-  nijorarde.  Hr. 

Charrin  a^ai^rit  (»riwitiit  ^xfprrîfm^t-ïleim'nt  b  «^♦*•J^^rlt^^v-^>n•;e  jriiyt»>î«ie  por 

dfm%,  fai^int  rr'>**>rlîr  I  i#l»*îilitp  d»->  iva«-li»»n:i  «!♦*  Li  ntiti-  r»-  jQirl«>îtl^  ^  dn 
^htt'tii^e  ri^rilenii*  dan.^  I#^  lf*fi«'i>!*rlfr^ .  n»nf*!ijt  *\iw  Li  d**c^n»Ti*sff!nre 
affiyi«Md«'  f-*t  f^foiiiiit»'  |Kir  l'infiltrition  d»*^  lêiim.  rtf^  ifarti  l«*s  lî>?«>.  TiHit 
réri*nifn#*nl.  kraukofT'  a  réu5>i  à  r»*pn>«liiir»^  I  ani^ltt^i^  »'h«>i  |,*s  bpin>  et  le> 
ftiM^ux  [lar  de>  injeriiofti  k>i^einp>  ren^Hirëlf-t-^  «!••  tliff.rv'nL-t  Tini>.  et  sur- 
tout de  Mreptiit*iMjfi#>>.  Il  e*|  ain^i  arriv»»  j  >«•  r.ipj»n»«  h»T  «{«^  o>fKtitî«ifi> 
rliniques  de  b  rlé^»wre>reneeamTloîde.  Il  a  \ii  •jii»*  1^^  >uf»|Kirali»>n>  anû^^n»* 
biennes  érfioiiaienf.  Ce^t  done  \e  niiemb»*.  tl  riMH  Li  ^nppiinti«>n.  «jui  déter- 
mine b  d<^énér»->4:en«v  amylfiîde  par  1»^  r»M*-ti'^'i-  «vlliibires  au  contact 
|HTf>lon^é  de>  loïines. 

Sjmptémes  et  diagnostic.  —  Le  T^e  aniYi*»hip  [«artir^l  peut  se  soup- 
voniipr,  iiiab  ne  >e  dia<rn«>>ti<|Ui'  |ici>.  L*'  f»Mf  ainvloîtl»-  t'»i,il  e>t  un  tiv>  îrr*>> 
foie  appartenant  à  b  tn>isiênie  catpir»»rif   ijt--    m»n>nrjt!'»n<   de   I^ucbei. 

Lil«^m-nt  rhrr  !***■  Mimi-ifit.   Irrà.  dr  mt^.  ^rjt..  X'^J^.  a-  Xt. 
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Wt^sl  avait  lait  n'iuarquer  (|ii(»  la  (léj((»néresc(»iu-(*  ainyloïdo  est  la  lésion  (|iii 
|MMit  donner  los  |ilns  i^randcs  dimensions  au  t'oie  elle/  renfant.  La  consis- 
tance  est  très  dure,  plus  dure  (|ue  relie  du  ioie  ^M'as.  Kn  outre  la  palpation 
permet  de  reeonnaîlre  (|ue  le  hord  libre  est  mousse,  arrondi,  et  non  pas 
Iranehant  eouune  dans  la  stéatose  hépatitpie.  Les  fonetions  hépati(|ues  sont 
lon'i^lemps  conservées,  et  c'est  là  encore  un  si^nie  diirérentiel  av<T  le  foie 
^nas.  Les  urines  ne  présent»»nt  pas  les  caractères  de  rinsudisance  liépaliipie, 
ïlans  les  périodes  peu  avancées  au  moins,  ce  cpii  permet  de  conclure  à  Tin- 
lé«,Milé  prolongée  des  cellules  hépatiques. 

La  rate  est  toujours  au«fmentée  de  volume,  et  cela  d'une  manière  plus 
mar<piée  et  plus  constante  (|ue  dans  la  stéatose.  La  diarrhét*  jaune  pâle  et 
réli<le  est  un  sif^ui»  <Ie  Taltération  de  l'intestin.  Klle  forme  avec  I  liépalomé- 
«^'alie  et  la  mégalosplénie  la  triade  symptomatitpie  de  Tamylose,  à  laquelle 
vient  s<>  joindre  vers  la  lin  l'alhuminurie,  indice  de  la  participati(Hi  du  rein. 

La  cachexie  extrême,  la  pâleur  et  ramaigrissemenl  profonds  dépendent 
ri  de  l'amylose  et  de  l'inlectiim  chroniipie  (pii  lui  a  donné  naissance. 
Ba^rinsky  a,  en  outre,  signalé  l'existence  d'hémorragies  nmltiples  connue 
signe  de  l'amylose  chez  reniant.  On  comprend  que  cet  enseudde  de  signes 
ne  permet  pas  (^hésiter  dans  le  diagnostic,  surt(»ut  si  l'on  songe  que  l'on  est 
généralement  prévenu  par  la  notion  des  conditions  |)ropres  à  <léterminer 
l'amylose   :    tuInTcidoses  hwales,  syphilis  héréditaire  tardive,  etc. 

Pronostic.  —  On  a  discuté  sur  la  possibilité  de  l'élimination  de  la 
matière  amyloï(h'.  On  a  même  institué  des  expériences  intéressantes  à  cet 
égard.  Mais,  pratiqu(*m(Mit,  la  (piestion  ne  se  pose  même  pas,  attendu  que  les 
atlections  capables  de  produire  une  amylose  reconnaissable  cliniquement  ne 
laissent  aucune  chance  de  retour.  La  mort  est  donc  la  terminaison  fatale 
d'une  amylose  généralisée  et  nettement  constituée. 

Traitement.  —  11  résulte  de  ce  (pii  précède  «piil  ne  peut  être  «piestion 
«pie  de  prévenir  la  production  de  la  dégénérescence  amyloide  et  non  de  la 
traiter  quand  elle  e>t  constituée. 

Le  traitement  préventif  consiste  à  enniyer  la  mahulie  génémie  qui  peut 
produire  la  dégénérescence  amyloîde.  Avec  les  moyens  «pie  possède  la  chi- 
rurgie de  nos  jour>.  on  pom'ra  prestpie  toujours  éviter  les  suppurations 
tuberculeuses  intarissables  par  le  traitement  local,  et  par  l'éradication  du 
loyer  tuberculïMix.  en  même  tenq>s  qu'on  défendra  l'état  général  par  une 
hygiène  et  un  traiteuMMit  médical  appropriés,  (hi  ne  méconnaitni  pas,  d'autre 
part,  riiérédo-syphilis  et  on  enqdoieni  le  plus  tôt  possible  le  traitcMuent  spé- 
ciliipie.  Lnlin  les  suppurations  tuberculeuses  prolongées  sont  devenues  beau- 
coup |>lus  rarf*s  aujoiu'd  hui.  Aussi  la  maladie  amyloîde  est -elle  devenue 
beaucoup  plus  raie  de  nos  jours,  en  pathologie  infantile,  et  est-elle  ap|>elée 
il  le  devenir  plus  encore  dans  laveiur. 
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ABCÈS  DU  FOIE 

PAR  C.  ODDO 

L'abcès  hépatiquo  de  renfant  était,  il  y  a  peu  d'années  encore,  considéré 
comme  une  rareté.  Dans  les  traités  classiques  on  en  citait  quelques  exem- 
ples à  titre  de  curiosité.  Leblond*,  qui  consacre  dans  sa  thèse  un  court 
mais  substantiel  chapitre  à  l'hépatite  suppurée  de  l'enfance,  rappelle  que 
Bernhard  le  premier  en  a  réuni  plusieurs  cas  en  1886;  le  nombre  de  ces  cas 
fut  porté  à  54  par  Masser  en  1890.  A  son  tour,  Leblond  a  pu  en  réunir  45. 
Dans  la  thèse  de  Berthelin',  consacrée  aux  complications  hépatiques  de  fap- 
pendicite,  on  relève  8  cas  appartenant  à  Tenfance.  Nous  avons  pu  retrouver 
une  douzaine  d'obser^'ations  qui  n'avaient  pas  été  mentionnées  par  les 
auteurs  précédents.  Dans  ces  dernières  années,  quelques  obsenations  nou- 
velles ont  été  publiées  par  Gneftos',  par  Moncorvo*,  et  par  nous-méuie*. 

Étiologie.  —  I/abcès  du  foie  se  présente  chez  l'enfant  avec  certaines 
particularités  étiologiques,  qui  constituent  le  principal  intérêt  de  son  étude. 
Examinons  ses  causes. 

Traumatismes.  —  L'abcès  traumatique  du  foie,  très  rare  chez  Tadulle, 
est  relativement  fréquent  chez  l'enfant  puisque  Leblond  en  a  noté  8  cas  sur 
45  cas  d'abcès  hépatique.  Il  faut  y  ajouter  les  2  cas  de  Moncono  et  le  nôtre. 
Cette  fréquence  relative  peut  tenir  soit  à  la  facilité  avec  laquelle  se  produisent 
les  chutes  sur  le  ventre  chez  l'enfant,  soit  à  la  vulnérabilité  du  |)arenchyn[ie 
hépati<|ue  chez  l'enfant.  Toutefois,  il  faut  remarquer  (|ue  les  lésions  hépati- 
ques anciennes  capables  d'expliquer  cette  prédisposition  sont  très  rares  chez 
l'enfant,  et  que,  d'autre  part,  au  cours  des  infections  et  de  la  dysenterie 
notamment,  les  suppurations  hépatiques  sont  rares  dans  le  jeune  «âge;  force 
nous  est  donc  d'îittribuer  à  la  fréquence  des  traumatismes  abdominaux  le 
nombre  relativement  élevé  d'abcès  du  foie  par  contusion  chez  l'enfant.  Le 
traumatisme  a  été  direct  dans  tous  les  cas  publiés,  sauf  dans  le  notre  où  il 
avait  porté  sur  la  partie  inférieure  de  l'abdomen.  Tantôt  l'abcès  se  développe 
rapidement  après  le  choc  et  tantôt  il  est  précédé  dune  période  latente  qui  a 
été  de  8  mois  dans  un  cas  de  Shers  et  de  15  jours  dans  le  nôtre. 

Ascarides  lombrivoïdes,  —  Plus  encore  que  l'abcès  traumatique, 
l'abcès  helminthique  du  foie  est  spécial  à  l'enfance.  Leblond  en  a  trouvé 
8  cas.  Deux  conditions  peuvent  se  présenter  :  on  trouve  les  lombrics  dans  le 
foyer,  ou  bien,  sans  qu'on  trouve  le  corps  du  délit  dans  le  foie,  la  lombri- 
cose  intestinale  est  la  seule  cause  palpable.  On  |>eut,  dans  ce  dernier  cas, 
supposer  que  les  helminthes,  après  leur  ascension,  sont  redescendus  dans 
l'intestin,  laissant  évoluer  dans  le  foie  les  germes  ilont  ils  ont  été  les  vec- 

(')  Leblond.  hia^^nostir  ol  traitement  dos  abcès  du  f«ie.  Thè»e  de  Paris,  1892. 

(•)  Herthri.in.  I^sroinpliration>  lu'paliqucs  do  l'appcndirito.  Thèsf  de  Paris,  1895. 

(*)  GsEFTOs.  Deutschr  rned.  Wttch.,  19(M),  p.  ;>i:>. 

(*i  MoxcoBvo.  Hevue  des  mat.  de  Venf.,  i89î»,  p.  54 1,  ot  IIKH.  p.  ±')^. 

(■)  C.  Ooiw).  L'abeès  du  f«>io  par  contusion  clicï  l'onfant.  Hevitr  des  mal.  de  i'enf.,  IWi,  p.  1. 
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l<'urs,  on  bion  on  peut  invoquer  une  infoclion  localisée  au  foie  el  causée  [>ar 
la  présence  des  lombrics  dans  l'intestin. 

Phlébite  ombilicale.  —  Il  semblerait  à  première  vue  que  la  suppuration 
bépatique  dût  être  une  conséquence  fréi|uent(;  de  Tomphalite  du  nouveau- 
né.  Il  n'en  est  rien  cependant.  Leblond  n'a  réuni  que  "2  cas,  dont  Tun  est 
celui  de  Huyscbe  souvent  cité,  et  dont  l'interprétation  n'est  pas  à  Tabri  de 
toute  criti(|ue.  Cabilovici  *  ne  mentionne  que  l'abcès  septicémi(|ue  survenant 
après  pénétration  des  germes  dans  le  sang  au  même  titre»  (pie  les  su|)pura- 
tions  articulaires  et  viscérales. 

Appendicite.  —  Dans  sa  tlièse  intéressante,  Herthcdin  établit  que  l'enfant 
est  plus  exposé  cpie  l'adulte  aux  suppurations  bépatiqu(*s  au  cours  de  l'ap- 
pendicite, puisque  sur  20  cas  de  ce  genre  5  appartiennent  à  des  enfants  âgés 
de  T)  à  10  ans,  et  5  de  10  à  Ih  ans.  liertbelin  attribue  cette  fréquence  au 
faible  pouvoir  fonctionnel  du  foie  cliez  l'enfant.  C'est  surtout  dans  les  formes 
latentes  à  longue  durée  que  survient  cet  accidents  CVst  par  la  voie  veineuse 
que  se  fait  l'infection  bépati({ue,  le  plus  souvent  par  contiguïté  et  |Kir  Tinter- 
mé<liaire  d'uiu^  pylépblébite  suppurée,  plus  rarement  par  endmiie  septique. 
Korti'  admet  (|ue  la  propagation  se  fait  assez  souvent  par  le  tissu  c(»llulaire 
rélnwa'cal,  mais  ce  fait  est  très  rare.  Les  mêmes  germes  se  retrouvent  dans 
h's  <ollections  péritypbli(|ue  et  bépatique. 

Dysenterie.  —  L'abcès  dysentéri(|ue  si  conunun  cliez  l'adulte  est,  au 
contraire,  très  rare  cbez  l'enfant.  C'est  là  l'opinion  exprimée  par  tous  les 
médecins  des  pays  cbauds.  Des  renseigneuients  qu'a  bien  voulu  me  fournir 
à  ce  sujet  Zancarol,  dont  la  compétence  est  si  grande  en  pareille  matière,  il 
résulte  cpie,  sur  près  de  600  cas  d'abcès  dysentérique  du  foie  qu'il  a 
observés,  ne  ligure  aucun  enfant.  Zancarol  fait  observer  que  cela  découle  de 
la  rareté  extrême  de  la  dysenterie  vraie  chez  l'enfant  comparée  avec  la  fré- 
<pience  de  la  rectite  banale.  Le  D"^  Vassalopoulo,  cbargé  du  service  des 
enfants  à  l'Hôpital  grec  d'Ab»xandrie,  a  fait  les  mêmes  obscîrvations.  Toute- 
fois l'abcès  dysentéri(|ue  est  loin  d'être  inconnu  dans  l'enfance,  |>uisque 
Leblond  a  pu  vu  réunir  i  cas,  auxquels  nous  pouvons  ajouter  8  autres  cas 
appartenant  à  Legnmd  (Alexandrie)  (2  cas},  Clia|)ple  (IU)mbay),  lluyberts 
(Coloudio),  Neali  (Cuyane  anglaise),  Hall  (Calcutta),  Haugbter  (Virginie)  et  à 
Hosetti  (Caracas).  Kniin  récennnent  GnelYos  a  ra|)|)orté  un  nouveau  cas 
d'abcès  dysentérique  du  foie  chez  un  enfant  de  six  mois. 

La  rectite,  si  conunune  cbez  l'enfant,  n'amène  que  très  rarement  la  sup- 
puration liépati(|ue.  Ce  fait  est  à  noter.  Cependant  Leblond  a  rassemblé  des 
laits  dans  lcs<piels  la  dysenterie  nostras  était  manifestement  en  cause.  Ces 
observations  ne  diirèrenl  en  rien  cliniquement  de  l'abcès  tropical. 

Fièrre  typhoïde.  —  Leblond  a  relevé  2  cas  d'abcès  du  foie  au  cours  de 
la  lièvre  typboïde  (cas  de  B<')kay  et  de  Sidio). 

Tuberculose.  —  ()n  a  remanpié  de|)uis  longtemps  (pie  l'entérite  tuber- 
culeuse n'entraîne  presque  jamais  d'abc(*s  secondaire  du  foie  et  l'on  a 
cxpli(pié  ce  fait  |)ar  l'oblitération  des  vaisseaux  autour  des  tubercules.  Mais 
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l'abcès  liibeiTulcux  |)riiiiitiT  du  foie  est  relativement  fréquent  chez  Tenfant. 
Son  principal  caractère  est  de  se  propager  aisément  à  la  face  convexe  du  foie 
et  de  donner  lieu  à  ces  abcès  tuberculeux  sous-pliréniques,  si  bien  étudiés 
par  Lanneldn^e  el  ses  élèves.  Du  reste  les  périhépatites  tuberculeuses  de 
renfance  |)araissent  parfois  indépendantes  de  toute  supfmration  liëpatM|«e. 

Septicémie,  —  Ce  serait  la  cause  la  plus  fréquente  d'après  la  statistique 
de  Lebbmd,  puis(|u'il  en  rapporte  1 1  cas.  Mais  4  de  ces  cas  relèvent  d'une 
j)yléphlébite  et  o  d'une  pérityphlite  et  rentrent  par  conséquent  dans  les 
paragraphes  précédents.  Restent  5  cas  dus  à  des  suppurations  chirurgicales 
et  médicales  à  point  de  départ  net  ou  indéterminé.  Il  faut  mentionner  au 
premier  rang  la  septicémie  puerpérale  des  nouveau-nés  et  celle  qui  est 
consécutive  à  Tomphalite  suppurée.  Enfin,  dans  quelques  obsenationSt  il  a 
été  impossible  de  retrouver  Torigine  de  Tabcès  hépati(|ue. 

En  résume:  Tétiologie  des  abcès  du  foie»  chez  fenfant  est  notablement 
différente  de  ce  ([u'elle  est  chez  Tadulte.  En  effet,  si  certaines  causes  sont 
propres  à  Tenfance  (traumatisme,  helminthiase)  ou  plus  communes  à  cet 
âge  (appendicile,  tuberculose),  d  autres  au  contraire,  celles  qui  sont  les 
plus  fréquentes  cliez  Tadulti*,  n'interviennent  (|ue  beaucoup  plus  rarement 
(dysenterie)  ou  même  sont  inconnues  à  cet  âge  (angiocholite  calculeuse). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  particularités  anatomiques  qui  vont 
suivre  sont  inhérentes  non  pas  à  r.enlance,  mais  aux  difTérentes  variétés 
d'abcès  du  foie  qu'on  rencontre  à  cet  âge.  C'est  ainsi  que  l'abcès  dysenté- 
rique se  présente,  chez  l'enfant  commi*  chez  l'adulti*,  sous  l'aspect  volumi- 
neux, ordinairement  uni(|ue,  à  pus  stérile,  contenant  ou  non  des  amibes  ou 
des  microco(|ues  divers.  L'abcès  traumatique  est  aussi  un  abcès  solitaire  et 
voluniineux,  il  contient  souvent  un  pus  sanguinolent.  L'abcès  septicéniique. 
au  contraire,  esl  formé  de  petits  foyers  nombreux  et  disséminés  contenant 
les  agents  de  la  septicémie,  le  streptocoipie  le  plus  souvent.  En  même  temps 
on  trouve  des  abcès  dans  les  articulations  el  les  viscères.  Les  abcès  dus  à 
des  ascarides  sont  ordinairemeni  au  nombre  de  '2  ou  7)  connmmiquanl  entre 
eux  l'I  avec  les  voies  biliaires.  L'abcès  le  plus  éloigné  du  point  de  pénétra- 
tion contiiMit  des  londirics.  Parfois  ils  sinit  sortis  du  foie  ci  on  les  retrouve 
dans  les  organes  voisins  cpi'ils  ont  perforés.  On  peut  ainsi  suivre  le  chemin 
parcouru  par  les  lombrics  (pii  ont  marqué  leurs  étapes  par  les  foyers  de 
suppm*alion  (piils  ont  laissés  sur  leur  roule.  L'abcès  par  pérityphlite  est 
excepti(»nn(*llem(Mit  un  abcès  à  fov(M'  unicpie.  Il  est  ordinainMiient  fonué  de 
loges  multiples  coalescentes  ou  de  cavilés  anfrachienses  traversées  par  des 
tissus  fibreux  el  sendilables  à  une  caverne  pulmonaire  (lierthelin).  En 
somme  c'est  l'abcès  aréolaire  de  ChaulVard.  Le  pus  esl  épais,  brunâtre, 
fétide,  comparable  au  pus  péritonéal,  el  celte  analogie  se  poursuit  dans  le 
caractère  microbien  qui  est  idenliipie  dans  les  deux  ordres  de  foyer  chez  le 
même  sujet.  C'est  très  souvent  le  baclerium  coli  (|ui  est  en  c^uise.  Enfui 
l'abcès  tuberculeux  du  l'oie  coïncide  avec  des  granulations  du  i>éritoine  et 
du  foie.  Il  y  a  une  ou  deux  collections  volumineuses  à  parois  anfrac  tue  uses, 
semées  de  granulations  (»t  contenant  un  pus  verdAtre  et  plus  ou  moins  caséeux. 
Nous  avons  vu,  en  outre,  cpie  ces  abcès  luberculeux   du  foie  avaient  une 
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li'ndanrc  |)arlit'iili(T«'  à  fiisor  vers  l.i  face  convexe  du  loie  et  à  produire  des 
«olh'clions  sous-diaphra<rnmtix|ues. 

Symptômes.  —  On  peut  dislino^uer  plusieurs  formes: 

a)  Les  formes  communes:  €  Un  enfant,  souffrant  d'ascarides  ou  frappé 
d'un  coup  à  riiypocondre  droit,  se  plaint  subitement  d'une  violente  douleur 
«Ml  cette  région,  avec  irradiation  à  l'épaule,  d'une  sensibilité  à  la  pression 
avec  pesanteur  épijj:astri(|ue  ;  bientôt  apparaît  la  (lèvre  rémittente  et  des  fris- 
s»>ns,  accomp^nés  de  vomissements,  d'anorexie  et  parfois  de  selles  diar- 
rhci(|ues.  Le  foie  augmente  peu  à  peu  de  volume  uniformément  ou  vers  le 
lliorax  ou  dans  Tabdomen;  les  côtes  font  saillie,  puis  se  dessine  à  l'hypo- 
condre  ou  à  l'épigastre  une  tumeur  qui  peut  devenir  fluctuante,  avec  œdème 
de  la  peau  voisine  et  développement  d'un  réseau  de  veines  superficielles. 
On  suspecte  un  abcès  du  foie  et  on  y  enfonce  une  aiguille  exploratrice 
jus(|u'à  ce  (pfon  soit  assuré  de  la  présence  ou  de  l'absence  de  pus.  » 
(Leblond.)  En  général  les  abcès  vermineux,  les  abcès  septicémiques  sur 
tout,  ne  s'accompagnent  pas  d'une  tumem*  localisée,  le  foie  est  seulement 
augmenté  d(>  vol  mue.  Les  abcès  traumatiques,  au  contraire,  se  distinguent 
par  la  formation  rapide  d'une  tumeur.  Il  faut  mentionner  la  rapidité  avec 
la(|uelle  se  produisent  les  phénomènes  d'hecticité  qui  atteignent  dans  les  cas 
d "abcès  tramnati(|ues  une  intensité  remarquable.  Dans  une  observation  de 
Moncorvo  et  dans  la  mienne  la  peau  avait  revêtu  un  aspect  ichtyosique  très 
prononcé  dû  à  la  sécheresse  et  à  la  surabondance  de  Tépiderme.  Ce  signe  se 
rcncontn»  d  ailleurs  dans  les  suppurations  prolongées  et  profondes  des 
infants  et  notannnent  dans  Tempyème.  Cette  hecticilé  et  ces  modificatioos 
«le  la  |)eau  dis|)araissent  très  rapidement  après  l'évacuation  du  foyer. 

b)  Les  formes  latentes  sont  plus  communes  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte.  Klles  sont  réalisées  par  deux  mécanismes:  1°  prédominance  des 
si/mptômes  dus  à  une  localisation  extra-hépatique.  C'est  ainsi  qu'une 
plemésie  purulente,  consé(|uence  fréquente  chez  l'enfant  d'une  propagation 
médiate  ou  inuiiédiate  de  la  suppuration  hépatique,  pourra  faire  méconnaître 
la  lésion  |)rimitive.  Ailleiu's,  ce  sont  les  signes  de  l'appendicite  qui  occupent 
tonte  Tattention  et  les  signes  de  l'hépatite  sont  mis  sur  le  compte  de 
ralfection  |)rimitive;  ""r  prédominance  des  phénomènes  généraux,  L'infec- 
li«)n  générale  peut  masquer  la  lésion  hépatique  si  on  n'en  recherche  pas 
avi'c  soin  les  signes  physiques.  C'est  ce  qui  se  passe  dans  les  abcès  septicé- 
nii<|nes  ou  lorsqu'il  y  a  pyléphlébile.  Lorsque  l'aflection  suit  une  marche 
plus  lente,  elle alfecte  les  allures  d'une  fièvre  typhoïde:  fièvre  grave,  prostra- 
tion, langue  sale,  selles  diarrhéiques,  ventre  ballonné,  parfois  rate  grosse, 
érytlième  polymor|»he;  ou  même  elle  simule  une  granulie  lorsque  prédomi- 
n«Mit  les  phénomènes  thoraciques  :  dyspnée,  amaigrissement  rapide  et  fièvre 
rémittente.  D'autre  part,  le  tal)leau  clinique  peut  être  obscurci  par  certains 
phénomènes  réaclionnels  particulièrement  intenses  chez  l'enfant.  C'est  ainsi 
que  les  convulsions  sont  fréquentes  et  qu'il  peut  se  produire  des  contractures 
(Asliby),  du  délire.  Paifois  même  la  céphalalgie,  l'abattement,  l'attitude  en 
rhiiM)  de  fusil,  les  vomissements,  la  constipation  peuvent  siumler  la  ménin- 
gite. D'autres  fois  encore  les  réactions  ont  lieu  dans  le  tube  digestif.  C'est 
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ce  qui  se  produit  notamment  dans  les  abcès  hépatiques  par  pérityphlite 
(Berthelin),  les  vomissements  se  produisant  à  chaque  accès  fébrile,  pouvant 
devenir  incoercibles,  rendant  impossible  toute  alinientafion. 

c)  Dans  l'hépatite  d'origine  appendiculaire,  Berthelin  a  décrit  un  tableau 
cUnique  qui  tient  à  la  fois  des  deux  variétés  précédentes.  Dans  la  période 
initiale  apparaissent  des  accès  de  lièvre  intermittente  à  trois  stades  ou  une 
lièvre  rémittente,  la  douleur  est  peu  marquée.  Dans  la  période  d'état  les 
signes  physiques  et  les  douleurs  s'accentuent,  l'ictère  survient  en  même 
temps  que  les  phénomènes  généraux  s'aggravent  et  se  caractérisent  par  des 
symptômes  typhoïdes  cachectiques  ou  nerveux.  Enfin,  dans  la  période  ultime, 
le  foie  augmente  de  volume,  il  se  produit  une  rémission  dans  les  crises  dou- 
loureuses, tandis  que  les  vomissements  deviennent  de  plus  en  plus  fréquents 
et  qu'il  survient  une  diarrhée  bilieuse  se  produisant  à  flots.  L'ictère  devient 
de  plus  en  plus  foncé,  des  hémon-agies  se  produisent  par  toutes  les  voies. 
L'adynamie  devient  de  plus  en  plus  profonde,  il  y  a  hypothermie,  le  pouls 
devient  filiforme  et  le  petit  malade  meurt  dans  le  coma.  En  somme,  c'est  le 
tableau  de  l'ictère  grave.  Les  abcès  traumatiques  suivent  parfois  une  marche 
analogue  :  une  première  période  se  caractérise  plus  ou  moins  longtemps 
après  le  traumatisme  par  l'apparition  graduelle  des  vomissements,  de  la 
diarrhée  fétide,  de  l'anorexie,  de  la  fièvre  irrégulière,  de  l'insomnie,  de 
l'amaigrissement,  puis  une  douleur  apparaît  dans  l'hypocondre  droit  qui 
précède  la  formation  graduelle  d'une  tumeur  dans  cet  hypocondre. 

En  résumé,  on  peut  décrire  trois  variétés  de  formes  chez  Tenfant  :  i*"  les 
formes  ordinaires^  caractérisées  par  la  prédominance  des  phénomènes 
locaux.  Elles  ne  diflerent  en  rien  de  celles  de  l'adulte;  T  les  formes  latentes^ 
caractérisées  par  la  prédominance  des  phénomènes  généraux  ou  des  sym- 
ptômes extra-hépatiques;  5*"  les  formes  mixtes,  dans  lesquelles  les  phé- 
nomènes généraux  précèdent  et  masquent  pour  queLpie  temps  seulement 
l'apparition  des  phénomènes  locaux. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  Pronostic.  —  La  durée  est  très  variable 
suivant  les  cas.  Les  abcès  traumatiques  qui  se  développent  rapidement  sans 
période  préparatoire  peuvent  évoluer  en  8  ou  15  jours.  Au  contraire,  la 
période  latente  peut  durer  plusieurs  semaines  à  elle  seule,  révolution  de 
l'abcès  est  alors  plus  lente  et  peut  durer  un  ou  plusieurs  mois.  Dans  l'abcès 
d'origine  appendiculaire,  les  deux  premières  |)ériodes  durent  5  ou  4  semaines, 
la  y  période  est  généralement  plus  courte. 

La  terminaison  de  l'abcès  hépatique  est  variable  :  la  guérison  est  le  plus 
souvent  la  conséquence  de  l'intervention  chirurgicah»  :  rouvertinv  spontanée 
se  fait  soit  dans  le  poumon  ou  dans  la  plèvre  à  travers  le  dia|)liragme,  soit 
dans  le  tube  digestif,  etc.;  l'ouverture  à  la  smface  cutanée  se  fait  in  situ  ou 
après  une  migration  plus  ou  moins  éloignée  vers  Tombilic,  l'épigastre,  etc. 
Dans  notre  observation,  des  accidents  directs  et  primitifs  se  produisirent  au 
niveau  même  du  traumatisme  dans  la  fosse  iliaipie  droite.  Puis  éclatèrent 
les  accidents  hépatiques  bientôt  suivis  d'une  évacuation  par  les  bronches 
avec  emphysème  sous-cutané  au  niveau  de  la  tumeur  et  pyo-pneumothorax 
sub-diaphragmatique.  Le  tout  suivi  de  guérison  rapide  après  incision  et 
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(liainafîe  du  loyer.  Knlin,  la  mort  peut  survenir  par  le  lait  de  la  maladie 
causale  :  septicémie;  |)yléplilébite,  suit  par  septicémie  secondaire,  soit  par 
cachexie  progressive  ou  par  le  fait  d'une  com|)lication,  empyème,  abcès  du 
poumon.  Sur  W  cas  cités  par  Leblond,  on  relève  17  guérisons  et  25  décès. 
Du  reste,  nous  ne  pouvons  que  répéter  ici  ce  cpie  Chauffard  dit  des  abcès  du 
loie  en  général.  Le  pronostic  est  subordonné  à  trois  ordres  de  causes  : 
1"  virulence  des  germes:  2"  mode  de  réaction  locale,  unité  ou  multiplicité 
des  abcès  ;  7»*'  el  surtout  mode  d'intervention  chirurgicale. 

Diagnostic.  —  Li?  diagnostic  des  abcès  du  foie  est  beaucoup  plus  diffi- 
cile chez  Tenfant  (pie  chez  l'adulte.  Cela  tient,  d'une  part,  à  la  plus  grande 
frécpienee  des  formes  latentes  et,  de  l'autre,  à  l'absence  des  ananmestiques. 

Lorsque  les  signes  locaux  sont  apparents,  on  pourra  confondre,  comme 
chez  Tadulle,  l'abcès  du  foie  avec  un  kyste  hydaticpie  ou  avec  les  suppura- 
ticms  hépati(pies.  La  ponction  exploratrice  dans  le  premier  cas  tranchera  la 
dilliculté,  et  l'exauu^n  bactériologique  du  pus  permettra  souvent  d'éviter  la 
c(»nfusion  avec  le  kyste  hydatique  suppuré.  Il  faut  insister  sur  l'importance 
au  |)oint  de  vue  du  diagnostic  des  abcès  du  foie  dans  les  cas  douteux  de  la 
présence  de  cellules  hépatiques  dans  le  pus  évacué. 

Parmi  les  suppurations  extra-hépati(pies,  l'abcès  tuberculeux  est  d'un 
diagnostic  |)articulièrement  difficile.  C'est  que  labcès  tuberculeux  intra- 
hépati<pie  n'est  clini(piement  pas  reconnaissable  en  général  et  son  existence 
n'est  révélée  (pie  |)ar  l'abcès  péri-hépatique  ([ui  lui  succède.  11  faut  distinguer 
'2  cas  avec  Lannelongue  :  1"  si  fabeès  proémine  sous  le  rebord  costal,  on 
pense  à  un  kyste  hydatique  ou  à  un  abcès  du  foie  proprement  dit.  L'erreur  a 
[)u  être  évitée  deux  fois  en  se  fondant  sur  la  limitation  de  la  tumeur,  son 
évoluticm  ra|>i(le  et  la  notion  des  antécédents;  2"  si  la  collection  siège  plus 
haut,  il  faut  la  distinguer  d'une  pleurésie  enkystée,  d'un  kyste  hydatique  ou 
d'un  abc(>s  du  foie.  La  ponction  est  souvent  le  seul  moyen  d'en  fixer  le  dia- 
gnostic. Si  la  collection  siège  très  haut,  il  devient  nécessaire  de  réséquer  le 
bord  inférieur  du  thorax  juscpf à  la  5**  ou  0'  côte  et,  par  l'ouvertitie,  on  peut 
alors  explorer  le  foie  et  chercher  la  coexistence  d'un  abcès  hépatique. 

Ihms  le  diagnostic  de  l'abcès  d'origine  appendiculaire,  Berthelin  dis- 
lingue 7}  causes  d'erreur  :  I"  on  a  diagnosticpié  l'abcès  du  foie,  mais  l'appen- 
dicite a  été  méconnue.  On  pense  à  une  infection  d'origine  gastro-intestinale 
I dysenterie,  ou  lièvre  typhoïde  sans  synqjlome  net),  surtout  chez  l'enfant 
chez  lequel  prédominent  les  phénomènes  digestifs.  On  peut  penser  aussi  à 
un  abcès  d'origine  biliaire,  les  crises  douloureuses,  la  fièvre,  les  vomisse- 
ments et  l'ictère  sont  mis  sur  le  compte  des  coliques  hépatiques.  11  faut  donc, 
en  |»résence  d'un  abcès  du  foie  ch(»z  l'enfant,  rechercher  attentivement 
l'existence  possible  d'une  appendicite  méconnue.  2^  On  a  diagnostiqué  l'ap- 
pendicite, mais  l'abcès  du  foi(»  a  été  méconnu.  C'est  surtout  dans  les  formes 
latentes  et  lorpides  qu'il  faut  se  méfier  de  l'existence  d'un  abcès  hépatique. 
Pour  la  dépister  il  faudra  tenir  compte  des  caractères  de  la  lièvre  (jui  manque 
généralement  dans  l'appendicite  subaiguë  sans  complication,  du  siège  de  la 
douleur,  de  l'état  général,  de  l'émaciation  rapide,  de  la  pAleur,  qui  doivent 
faire  soiqïv*^""'*''  I  iidection  généraliser  el  la  pylépldébile.  Mais  surtout  il 
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faut  explorer  le  foie  qu'on  trouvera  augmenté  de  volume  et  ne  pas  oublier 
qu*en  pareil  cas  le  caractère  multiloculaire  des  abcès  expose  à  des  ponctioas 
blanches.  5*  On  n*a  diagnostiqué  ni  la  typhlo-appendicite,  ni  rhépatile;  le  cas 
rentre  dans  celui  des  formes  latentes  par  prédominance  des  pbénomâies 
généraux.  Dûns  ce  cas,  Fexploration  minutieuse  du  foie  permettra  seule  de 
faire  le  diagnostic  qui  ne  sera  possible  que  si  le  pus  collecté  donne  un  résul- 
tat positif  par  la  ponction.  Quant  au  diagnostic  différentiel  de  la  variété 
d^abcès«  Fexistence  des  ananuiesti4{ues  et  parfois  les  caract«?res  bactériolo- 
giques du  pus  permettent  dans  certains  cas,  mais  mm  dans  tous,  de  fixer 
bi  nature  et  Torigine  de  Fabcès  hépatique. 

Traitement.  —  La  prophylaxie  de  Fabcès  du  foie  t^t  ^Kivent  iUusoire: 
sans  doute  en  traitant  la  dysenterie  dune  manière  rigoureuse,  on  pourra 
diminuer  les  chances  de  la  production  dune  hé|iatite,  mais  c'est  une  des 
causes  les  moins  fréquentes  chez  Fenfant.  Labblion  précoce  d'un  appen 
dice  malade  permet  souvent  d'éviter  une  pyléphlébite  ultéritHire.  Mais  le  plus 
souvent  Fabcès  se  forme  sans  qu'on  ait  pu  songer  à  le  prév»-nir. 

Lorsqu'un  abcès  du  foie  est  formé  et  constaté  par  la  [lonction,  le  seul 
traitement,  chez  Fenfant  comme  chez  l'adulte,  consiste  à  é^-acoer  le  fover  le 
plus  complètement  et  le  plus  rapidement  possible.  Aux  métlKNles  lentes  ont 
succédé  les  procédés  rapides  parmi  lesquels  le  protvdé  de  Lîttle  est  le  phis 
hardi  et  le  plus  brutal.  L'incision  large  en  im  s^^ul  crnip  de  couteau,  en  se 
servant  de  l'aiguille  exploratrice  comme  conducteur,  est  réservée  aujourd'hui 
aux  cas  dans  lesqueb  Fabcès  superficiel  sailbnt  s'oflh'  pr>ur  ainsi  dire  au 
couteau.  L'eidstence  probable  d'adhérences  est  une  :5iruitie  qui  justifie 
Femploi  de  ce  procédé  :  le  développement  lent  de  Fabcès,  Fexistence  de 
douleurs  vives  et  prolongées,  la  constatation  dt*s  fr\4tenient>  hépatiques  sont 
les  signes  qui  pernK»ttent  de  présumer  Fexistence  des  adh»'i>*nces.  flans  les 
autres  cas  on  préfère  Ifs  procédés  plus  lents  mais  jilus  >urs  J»'  l'incision 
couche  par  couche,  soit  en  plusieurs  séances,  soit  apK'S  suture  du  foie,  du 
péritoine  ou  de  la  plèvre  s'il  s'agit  d'abct^s  s«>us-ft^tau\.  Zancarol  préfère  le 
thermo-cautère  au  bistouri.  D  est  nécessaire  que  Fin*ision  s-iit  assez  large  et 
située  de  telle  manière  qu'elle  permette  une  é\7!ciiati«ui  o^uplt-te.  On  pratique 
ensuite  des  la^Tiges  antiseptiques  à  Facide  phéni«]u*^.  au  suhliiué  ou  au  napb> 
toi  camphré,  jusqu'à  ce  que  l'eau  s<Mie  pun\  Fontaii  pratique  le  curettage 
de  Fabcès.  Zancarol  se  ci^ntente  d'une  toilette  des  |xin»is  à  laide  d'épongi*s 
d'ouate  montées.  On  introduit  ensuite  un  ikmhle  drain  pir  lequel  on  |»ra- 
tique  des  irrigations  jusqu'à  ce  que  le  pus  s*Ht  tari.  I^ns  le  «-as  d'abcès  sous- 
in>stal,  on  réséquera  une  ou  deux  i>>tes  stir  une  étendu*-  «le  5  à  ti  centimètres, 
tens  le  cas  où  l'abcès  se  serait  titjà  iHivert  ilans  une  i-avite  «hi  dans  un  vis- 
cère voisin,  on  doit  pratiquer  quand  nK^UK^  Fou\»'rtu!v  ik'  Fabcx^  au  lieu 
d'élection.  Enfin  les  divers  accitlents  ultérieurs  :  «nrir^  «^xUl.^  tistule,  etc., 
seront  traités  par  les  résections  l'ostales,  b  llK»nH*^»l'»:i.i- .  t{\ 

Lorsqu'on  a  aflEaiire  à  un  abcès  tuberculeux  s*»u<-{'hr>  lûqu» ,  t:*n  empk>iera 
le  procétié  de  Lannelongue  :  résection  du  U>rd  iaf^rîrur  du  thorax  en  coni* 
prenant  les  S*,  ^  et  It^  côtes  dans  ui>e  bnrt*  feiWlrx-  trt.i?L^uliîr>*  »pii  permet 
d'ak^rder  h  fact*  supérieure*  du  foie. 
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n\\  LE  D'  HLTINEL 

l'i'c»rt»*iMMir  à  la  FuculU*  d«*  Mrdccint'. 

ET  Al'S(JIEH 

Ancien    cln'f  i\o   rlini<|ii«^   tlo   In    Fanilli*. 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES 

Il  st^iiiblerait  qiu;  chez  renfant  la  pathogénic  (1rs  cirrhoses  du  foie  dût 
t'ire  plus  facile  à  établir  que  chez  Tadulte  :  les  facteurs  éliologiques  ne  se 
sont  pas  encore,  à  l'aurore  de  la  vie,  superposes  d'une  façon  inextricable  : 
Tenquète  sur  les  antécédents  hérédiUiires  du  malade  est  ordinairement  ik)s- 
sible,  car  la  famille  est,  en  général,  vivante  et  présente;  et  les  antécédents 
du  petit  malade  sont  encore  frais  dans  la  mémoire.  Cepi^ndant  il  faut  nïcon- 
naJtre  ([ue  Tétude  pathogénique  de  la  cirrhose  hépatique  n'est  |)as  moins 
décevante  dans  le  jeune  âge  ([ue  chez  Tadulte.  La  simplicité  n'est  qu  a|>- 
parente.  Toutes  les  causes  pathogènes,  mécaniques,  toxitjues  ou  infec- 
tieuses «[u'on  rencontre  chez  Tadulte,  se  retrouvent  dans  Tenfance:  bien 
mieux,  les  voies  d'apport  sont  plus  nombreuses  par  suite  de  Tafflux  par 
la  veine  ombilic<ale  de  tous  les  agents  morbifiques  puisés  sur  la  surface 
placentaire. 

La  cirrhose  est  une  affection  extrêmement  imre  chez  Tenfanl  ;  des  obser- 
\aleurs  aussi  expérimentés  que  Rilliet  et  Ifairthez  n'en  ont  «observé  que 
quatre  cas.  Frerichs,  au  cours  de  sa  longue  praticpie,  n'a  égah*ment  observé 
quim  seul  cas  <h»  cirrhose  chez  Fenfant.  Sur  7000  enfants  malades,  West 
n'c»n  a  observé  que  4  cas.  Ncureutter  évalue  la  fréquence  de  c«'ttc  affection 
à  t  |)our  1000  enfants  malades;  cette  proportion  parait  assez  voisine  de  la 
vérité.  En  combinant  les  statistiques  de  West,  de  llaushalter,  on  trouve  1  cas 
(l(*  cirrhose  hépatique  sur  954  petits  malades  hospitalisés. 

La  proportion  des  cas  de  cirrhose  constatés  au  c<mrs  des  autopsies  d'en- 
fants est  naturellement  plus  élevée  :  1  cas  sur  251  autopsies,  telle  est  la 
moyenne  des  ndevés  de  T<iMlten,  de  Stack  et  de  Marthe  Wolstein. 

Le  matériel,  (pi'on  peut  réunir  en  conqndsant  les  annales  médicales, 
pèche  plus  encore  par  sa  mauvaise*  «pialité  que  par  sa  rareté.  Les  observa- 
tions utilisables  |H)ur  une  étude  critique  sont  l'iniime  exception.  Tantôt  c'est 
l'histoire  clini(|ue  de  la  maladie  qui  laisse  à  désirer,  tantiU  Tétude  anato- 
mir|ue  est  incomplète;  plus  souvent  c'est  la  pathogénie  qui  est  obscure. 

Vétioloffie  (jênérnie  des  cirrhoses  hépatiques  infantiles  n'est  pas  diffc- 
i<'nte,  nous  l'avons  dit,  de  celle  des  cirrhoses  de  l'adulte.  Infections,  inUjxi- 
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cations,  injures  physiques,  prédispositions  héréditaires,  sont  des  facteurs 
ctiologiques  communs.  Mais  Torganc  lésé,  le  foie,  a  des  aptitudes  physiolo- 
giques différenles  chez  l'enfant  et  chez  ladulte;  aussi  les  réactions  fonction- 
nelles, vis-à-vis  des  agents  morbiliques,  ont  des  caractères  vraiment  propres 
à  l'enfant.  On  sait  avec  quelle  facilité  les  lésions  cellulaires  ou  interstitielles 
se  produisent  et  disparaissent  chez  lui.  Rien  de  plus  fréquent  que  de  con- 
stater, au  cours  des  infections  et  des  toxémies  du  jeune  âge,  des  lésions  du 
foie,  cellulaires  et  interstitielles;  la  cellule  hépatique  se  charge  de  graisse, 
se  modifie  ou  mieux  se  nécrobiose;  au  niveau  des  espaces  portes  ou  des 
lobules,  on  voit  apparaître  des  amas  de  noyaux  témoignant  d'une  diapédèse 
ou  d'une  prolifération  interstitielle  active.  Mais,  une  fois  la  maladie  terminée, 
le  foie  ne  tarde  pas  à  retrouver  son  intégrité.  Cette  énergie  dans  les  moyens 
de  défense,  la  puissance  de  rénovation  qu'on  ne  trouve  plus  au  même  degré 
dans  le  foie  adulte,  nous  permet  de  comprendre  la  rareté  relative  de  la  cir- 
rhose hépatique  infantile. 

Les  infections  aiguës,  si  fréquentes  en  pathologie  infantile,  laissent  donc 
peu  de   traces  dans   le  foie,   à   peine  de  minimes  foyers  cicatriciels,  ou 
quelques  taches  scléreuses  qui  ne  sauraient  mériter  le  nom  de  cirrhoses. 
C'est  ainsi  que  les  pyrexies  de  l'enfance,   rougeole,  scarlatine,  varicelle, 
oreillons,  etc.,  nous  paraissent  jouer  un  rôle  presque  négligeable  dans  Tétio- 
logie  des  cirrhoses,  malgré  les  aflirmations  émises  autrefois  par  MM.  Laure 
et  Ilonorat,  et  reçues  avec  faveur  par  des  médecins  de  valeur;  tout  au  plus 
pourraient-elles  agir  comme  causes  prédisposantes  aux  atteintes  ultérieures 
d'infections  et  d'intoxications  nouvelles.  Le  rôle  de  la  coqueluche,  de  la 
diphtérie,  celui  même  de  la  fièvre  typhoïde  ne  nous  paraissent  pas  mieux 
démontrés.  On  sait  la  fréquence,  l'importance  majeure  des  toxi-infections 
aiguës,  subaiguës  ou  chroniques  d'origine  gastro-intestinale  pendant  les  pre- 
mières années  de  la  vie.  Chose  remarquable,  ces  troubles  digestifs  n'abou- 
tissent jamais  à  un  processus  d'irritation  chronique,  à  l'édification  d'une 
sclérose  hépatique.  Par  là,  la  pathologie  de  l'enfant  différerait  encore  de  celle 
de  l'adulte,  si  toutefois  les  cirrhoses  dyspe|)tiques,  décrites  par  MM.  Hanot, 
Bouchard,  Roix,  ont  reçu  une  interprétation  pathogénique  conforme  à  la  réalité. 
Parmi  les  infections  chroniques,  il  faut  citer  en  première  ligne  la  sy- 
philis, puis  viennent,  mais  loin  derrière  elle,  la  tuberculose  et  la  malaria. 
L'étude  du  foie  syphilitique,  grâce  aux  travaux  de  Gubler,  Cornil,  Ilutinel, 
lludelo,   est    l'une  des  plus  achevées   et  offre,  comme   le  fait  remarquer 
M.  Chauffard,  l'exemple  le  plus  démonstratif  (pie  Taction  dune  même  cause 
pathogène  ne  provoipuî  pas  toujours  nécessiiirement  des  effets  identiques. 
«  Quel  contraste,  dit  M.  Chauffard,  entre  le  gros  foie  lourd,  élastique,  couleur 
silex,  de  l'hérédo-syphilis  infantile  et  le  foie  scléro-gommeux  déformé,  ficelé, 
du  syphilitique  adulte  î  C'est  que,  si  Tinfection  causale  est  la  même,  elle  a, 
dans  les  deux  cas,  suivi  des  voies  différentes  ])our  infecter,  ou,  poiuTait-on 
dire,  pour  inoculer  la  glande  hépatique.  Chez  radiilte,  infection  disséminée, 
propagée  par  l'artère  hépatique,  comme  en  font  foi  les  lésions  d'endartérite 
à  peu  près  constantes  en  pareil  cas.  Chez  le  fœtus,  apport  uniforme  et  massif  , 
des  germes  infectieux,  qui  du  placenta  maternel  arrivent  directement  au 
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foie  par  la  vt»ine  ombilicale,  h»  traversent,  et  provocpient  [mr  leur  passage 
une  lésion  nniforine,  dilTuse  et  |Mirtout  dn  même  âge.  » 

Parmi  les  cirrhoses  infectieuses,  les  cirrhoses  d'origine  biliaire  forment 
lin  groiijM*  dont  Tindividualité  est  des  mieux  marquées;  leur  étude,  inau- 
gurée par  la  célèbre  thèse  <le  llanot,  a  été  poursuivie  jwr  llanot,  par  Gilbert 
et  hnirs  élèves  ;  la  thèse  inaugurale  de  Lereboidlct  est  le  dernier  en  date  et  le 
plus  complet  des  travaux  parus  a  ce  sujet.  La  physionomie  de  Tallection  a 
plus  d'un  trait  spécial  à  cette  époque  de  la  vie;  la  fréquence,  chez  IVnfant, 
en  est  assez  grande.  Tout  récemment,  la  pathologie  tropicale  semble  avoir 
enrichi  encore  ce  chapitre  ;  c'est  à  coté  des  cirrhoses  biliaires  que  nous  dé- 
crirons la  cirrhose  biliaire  infantile  épidémique,  observée  à  (lalcutta,  et 
celle  connue  dans  les  iles  de  FArchipel  sous  le  nom  de  Ponos.  Mais  si  la 
symptomatologic  et  Fanatomie  pathologique  des  cirrhoses  biliaires  est  à  peu 
près  acquise  aujourd'hui,  si  la  nature  infectieuse  de  ce  processus  ne  fait 
guère  de  doute,  il  faut  par  contre  reconnaître;  que  l'agent  ou  plutôt  les 
agents  d'infection  restent  encore  à  C4iractériser. 

Le  rôle  étiologique  delà  tuberculose,  dans  les  cirrhoses  de  l'enfance,  est 
certain,  mais  moins  net  que  celui  de  la  sj-philis.  Disons  tout  de  suite  que 
nous  ne  connaissons  pas  encore,  à  Theure  actuelle,  chez  Tenfaul,  un  seul 
cas  de  cirrhose  tuberculeuse  primitive;  c'est  au  cours  de  la  tuberculose  des 
séreuses,  péricarde  et  péritoine,  que  la  cirrhose  se  développe;  il  se  constitue 
alors  une  forme  hybride  de  cirrhose  hépatique,  que  l'un  de  nous  a  décrite 
sous  le  nom  de  cardio-tuberculeuse. 

Les  observations  de  cirrhose  paludéenne  sont  rares  dans  l'enfance;  mais 
il  en  existe  <pielques  cas  incontestables. 

Parmi  les  intoxications  à  action  lente  et  n'îpiHée,  l'alcoolisme  joue  un 
rôle  incontesUd)le  dans  l'étiologie  des  cirrhoses  infantiles;  mciis  tandis  que, 
clu'z  Tadulte,  l'alcool  est,  dans  notre  pays,  le  facteur  le  plus  ordinaire  de 
l'hépatite  scléreuse,  chez  Tenfant,  on  ne  peut  l'incriminer  que  dans  un 
dixième  des  cas  environ,  ainsi  qu'il  résulte  des  statisti(pies  de  Birch- 
llirschfeld,  <rKd\vards,  de  Muller,  de  Psdmer  Howard,  de  Stephen  et  de  Iteck. 

A  coté  des  cirrhoses  d'origine  infectieuse,  et  des  cirrhosc^s  d'origine 
toxique,  la  cirrhose  par  action  mécanique,  par  nlase  sanguine^  n'est  pas 
rare  chez  l'enfant;  les  maladies  <lu  cœur,  les  péricanlites  surtout  se  compli- 
quent parfois  <le  cirrhose  ;  mais,  entre  cette  cirrhose  c^irdiacjiie  et  la  cirrhose 
cardio-tuberculeuse,  les  affinités  cliniques  et  anîitomo-pathologiques  sont 
assez  noiidireuses  pour  nous  engager  à  rapprocher  dans  un  même  tableau 
clini(|ue  ces  deux  affections  :  nous  vermns  cependant  que  le  diagnostic 
différentiel  n'en  est  pas  impossible. 

Knfin,  il  existe  encore  une  cirrhose  spéciale  à  l'enfance  :  celle  due  à 
l'/i/rr^/r  congénitale,  ou  même  à  Y aqénéaie  des  ro//'«  6t/ta/res  ;  il  s'agit  là 
d'une  malformation,  entrainîint  des  lésions  graves  et  incompatibles  avec  une 
longue  survie. 

L<»  rôle  des  prédispositions  héréditaires  et  familiales  n'ap|)arait  en 
aucune  époque  mieux  que  dans  l'enfance;  ce  rôle,  déjà  signalé  jmr  Wunder- 
lich,  |»ar  llanot,  par  Jollye,  a  été  surtout  mis  en  relief  par  MM.  (lilbert   et 
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lAMvixHillet,  dans  les  inreclioiis  biliaires  chroniques,  mais  se  retrouve  dans 
la  plui^art  des  eirrhosi*s.  Les  «ibservations  de  ces  auteurs,  celles  de  Ilasen- 
clevor,  de  Kiidayson,  de  Wunderlich,  de  Jollye,  pi'ouvent  qu'il  existe,  dans 
certaines  familles,  une  pnHlis}H>sition  à  la  sclémse  hépatique  :  chez  la  plupart 
de  ces  cirrhoti(|nes  on  retrouve,  en  eiaminant  les  ascendants,  la  notion  de 
UwhoUhnie  familiale,  décelée  |>ar  une  symptomatologie  qii'il  faut  apprendre 
à  connaîtn^:  cVst  une  teinte  jaune  s{N*ciale  de  la  |>eau,  qui  de  tout  temps  a 
été  camctérisée  [Kir  le  nom  de  teint  bilieux  :  le  pnirit  et  rurticaire,  des 
troubles  dYS|H'ptiques,  les  troubles  ner\eiix,  les  hémorragies,  les  douleurs 
aiiiciilain^s  iHtmplétent  et  achèvent  de  caractéristT  ce  tem|>éramenl  morbide. 

Nous  venons  de  |»ass*^r  en  n^vue  les  causes  les  plus  ordinaires  des 
cirrliosi^s  du  foie  chei  renfant  :  nous  n'avons  pu  cacher  combien  imparfaites 
et  souvent  impivcis«\<  sont  les  notions  que  nous  |H>ssétlons  à  l'heure  actuelle 
sur  les  agents  «pii  siisi'itenl  la  si*lén>s<*  du  foie  et  sur  le  mécanisme  par 
le<|uel  ils  la  pnMliiisent.  L'intervention  «le  plusieurs  clauses  morbides  conobi- 
nant  leurs  efTets  sinnble  luVessaire  |H>ur  amener  le  développement  de  la 
plu|Mrt  des  cirrhoses  chez  l'enfant  connue  chez  l'adulte.  Etablir  une  hiérar- 
chie entn'  ces  i^uses  :  distinguer^  si  le  foie  est  primitivement  atteint*  ou 
sivondain^ment  à  une  altération  du  tnictus  digestif,  de  la  rate,  des  ganglions, 
du  {vritoine.  du  civur  t*t  de  st^s  envelop|H*s.  de  l'apivireil  pleiiro-piihuonaire: 
«lécrire  les  vtùes  anatomiqiies  suivies  {vir  l'agent  |vithogène:  c*araetériser  la 
natim^  de  cet  agent  i^athogéne.  c'est  là  une  tâche  impossible  à  Theure 
pn*M*nte.  i*ar  notrt*  ignoraïuv  est  encon*  telle  que,  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas  ii\{\  |H^ur  llH^  envinmi,  l'étiologie  n^ste  indéterminée. 

bi  stfmplomaiiiltMjit  ç|riiriti/<*  dt^  cirrhoses  du  foie  est  longuement  exposéi"! 
lUms  les  Traités  de  |vUhologie  interne  et  de  |vithoio;i:ie  générale.  Nous  ne 
cnnons  |kis  dt^voir  la  nip|vler  ici.  L't'tiide  de  la  M-mioloi:ie  physique  du 
foie,  le  sxndnMue  iin^logique  de  rinsuni>aniv  hé|vUique  simt  dtVrit>  dans 
d*autn*s  chapitns  de  iV  Traite.  Le  retenti s>enient  ties  lésions  du  foie  sur  les 
autn*s  orgaïu^s  :  l;i  |vau,  et  m*s  annexes,  |«*nl>  et  on^il^s,  le  tube  digestif  <*t 
le  (vmcnMs,  sur  les  ap|KinMl>  ^ilandulains  intenu^,  niti*.  thymus,  thvTi>îde, 
;:Luule'^  ajenitale^,  sur  le>  n^ins,  le  ni-ur  1 1  K-s  vai>Mraux,  le  >vstêiiie  ner- 
\%'\i\:  ce  notent i>><Mnent.  diMM^s-nou>.  i  ntniine  rhei  Tenfant  des  t'iinst*- 
qut'nte>  s|HviaK >.  Le  tnnible  de  U  nutrition  >»  iii}»!»-  }«his  pP»fiHid  quf  chez 
Kaduite,  du  niinns,  K*>  ^^MlM^^nen*VN  d'unv  hrjvititr  infantile  difllt^rent 
aut,int  dt'  tvllt>  d'une  he)Vitite  «'ht^f  r.iduitt .  .jîh  !r>  >iiitf>  ilum*  |ioliomvé- 
lite  du  jeune  .i^e  ou  de  l\3^;e  nmr  difltrt'.";!  rTitr"  r!!--^.  Li  d\>tn>|4ii«-  qu'en- 
t  FM i n«"  n t  I On  11 o}v.it  i  1  »  s  *- hrs^n i  »j ui^s  x\i  W^r. f  a: v:  t  <  . . . r  -,  i  •  ri >* ■•  ■  jva r  un  notant 
i!i;  »)e\«  liYJvr.il  nL  un  %\M  d"ir-fnnrl>v..-L .  .>  ;'h\>  «..  .v».î'  !nt:i  >|^vi,-ile.  Il  v 
.:  j^,.;s  de  If»  .in>  k\i)à.  «jik  lun  de  vm.;>  ,v»  -  v  .:    "■:*»-  y:.T):\r  d'infantilisme: 

vJi;v.i;>.    \|\|,    TiilSf-Tt   T-l    It^UTTih-r,  l  <:\-:  >- ...A,    H  ^ri..     lls^^îKW'ier.    Lt^lV- 

î »^ •  i:'. îtS ,  . »v.l  t  ;î  !  ^ NVA> i .v*.  »V jit \ \ :- -;  ;:  -.  •  . . v  • . .  :. " r  v  : . . »r:  >ur  ellr .  dans 
,i.;V  rv-^'.S  t:>  ,;.  ■.  ïTrh^w  i^ih^ir:'.  v,v:- ....  v.  — • .  .;..  ;.:':5>  ■•lit  dê<TÎt>  chez 
1  r'/AV;!.  H*^N    .-;    TM-^^.ît   n^v  ï-rrt-Vîr  *r.  >■    -    :^.*:iMr  dA5tn'«phîqu«* 

:>;  >j>v»ilAit!k   1-r.  h;k  fv^r.Vf.    »î:-  %:•'!   :n  >    -  :- i,:It   ilans  Unîtes  le> 
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(le  sont  (Ml  gôiiéral  des  curants  frêles,  chétifs,  amaigris,  dont  le  poids  et 
la  Uiille  restent  fort  an-dessous  de  la  normale.  Tel  enfant  de  douze  ans  en 
paraîtra  six  ou  sept.  La  puberté  est  retardée  ou  même  n'apparait  pas.  Les 
seins  ne  se  développent  pas  chez  la  fenune  :  les  règles  n'apparaissent  jkis; 
le  pubis  reste  glabre  ;  de  môme  chez  Thomme,  le  processus  d'évolution  et 
de  remplacement  des  poils,  si  caractéristicpie  de  la  puberté,  ne  s^installe 
pas;  les  testicules  restent  petits:  Fappétit  sexuel  ne  s'éveille  pas.  Cepen- 
dant rint«»lligence,  le  caractère,  raffectivité  ne  sont  pas  altérés  et  évoluent 
suivant  la  norme.  Cette  forme  d'infantilisme  se  rapproche  ou  peut-être 
s'identifie  avec  l'infantilisme  d'origine  cardio-vasculaire  ou  l'infantilisme  par 
hérédité  tuberculeuse  ou  syphilitique.  Klle  se  distingue  nettement  de  l'infan- 
tilisme lié  aux  altérations  des  testicules,  du  corps  thyroïde  et  de  la  pituitaire 
par  d«'s  caractéristiques  tant  somatiques  que  psychiques. 

Dautres  troubles  nutritifs  nous  resteraient  à  décrire,  tels  (|ue  la  séche- 
resse de  la  peau,  le  prurigo,  les  altérations  rénales,  etc.  Mais  ils  ne  sont 
pas  spéciaux  à  Tenfance.  Seules  les  déformations  de  la  dernière  phalange 
des  doigts  et  des  orteils,  les  doigts  hipi>ocratiques,  et  les  lésions  d'ostéo- 
arthropathie,  se  rencontrent,  avec  prédilection,  chez  Tenfant  et  n'ont  pas 
été  décrits  jusqu'à  ce  jour  chez  l'adulte,  atteint  de  cirrhose  du  foie. 

Le  (liaynoatîc  clinique  est  en  général  difficile;  nous  verrons  plus  loin 
rombien  l'hésitation  est  souvent  légitime  entre  les  cirrhoses  et  le  foie 
congestionné  cardiaque,  le  gros  foie  leucocythémique,  le  kyste  hydatique, 
etc.  L<^  diagnoalic  anai(fmi(jue,  sur  la  table  d'autopsie  ou  sous  le  micro- 
scope, est  facile  ;  il  convient  cependant  de  rappeler  que,  chez  l'enfant  et 
surtout  chez  le  nouveau-né,  le  tissu  conjcmctif  des  espaces  portes  se  distingue 
de  celui  de  l'adulte  par  une  structure  plus  embryonnaire;  il  contient, 
normalement^  bon  nombre  de  cellules  allongées  à  noyaux  ovoïdes  ;  il  ne 
l'aiidrait  pas  croire  qu'il  s'agit  là  d'une  cirrhose  au  début.  Rappelons  égale- 
ment rinter|)rétation  erronée  de  certains  auteurs,  qui  ont  qualifié  de  cirrho- 
tiques  des  foies  infectieux,  présentant,  au  niveau  des  es[>aces  portes,  des 
amas  de  cellules  nindes  à  gros  noyaux  arrondis. 

Le  pronostic  des  cirrhoses  du  foie  est-il  plus  grave  chez  l'enfant?  Ia\ 
chose  est  probable  :  du  moins  les  formes  curables,  étudiées  chez  l'adulte, 
n'ont  pas  été  signalées  dans  l'enfance.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que 
l'étude  des  cirrhoses  infantiles  n'a  pas  été  poursuivie  avec  la  même  rigueur 
riiez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Nous  avons  vu  plusieurs  enfants,  chez  qui 
It»  dia^niostic  de  cirrhose  hypertrophiqiie  du  foie  s'imposait,  guérir  après 
pliisienrs  années  :  on  |»eut  d(mc  laisser  une  i>orte  ouverte  à  l'espoir. 

Le  traitement  général  des  ciiTlioses  du  foie  peut  se  résumer  en  quelques 
iiH»ts.  Quand  le  médecin  assiste  au  début  de  la  cirrhose,  il  doit  s'adresser  à 
sa  cause  quand  c<rlle-ii  |»eul  être  découverte  :  l'alcoolisme,  l'impaludisme,  la 
syphilis  |)euvent  être  victorieusement  combattus.  Une  fois  le  tissu  de  cica- 
trice constitué,  il  lui  faut  ménager  dans  la  mesure  du  possible  l'intégrité 
des  <-ellules  hé|)atiqiies  subsistantes,  éviter  à  son  jeune  malade  les  infections, 
|>rosciire  toute  médicati(Hi  susceptible  d'altérer  le  foie.  Alors  même  que  le 
|»arenchyine   hépati<|ue   est   entièrement  perdu,  le  médecin  peut   espérer 
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encore  retarder  l'apparition  des  accidents  terminaux,  comme  de  récents 
travaux  nous  Tout  appris,  en  instituant  un  n'*gime  alimentaire  convenable 
où  Texclusion  de  toute  alimentation  carnée  sera  rigoui*euse. 

Les  considérations  que  nous  venons  de  présenter  |>ermettent  de  com- 
prendre que  l'heure  n'est  pas  venue  encore  de  présenter  Tétudc  des 
«cirrhoses  hépatiques  de  Tenrance  suivant  une  classification  étiologique 
rigoureuse.  Pour  rester  dans  la  vérité  clinique,  nous  devrons  décrire  et 
comparer  entre  eux  les  types  les  plus  usuels,  cpie  l'observation  répétée  a 
permis  de  dégager  jusqu'ici.  Sans  doute,  il  serait  plus  séduisimt  de  décrire 
et  d'opposer  les  unes  aux  autres  des  cirrhoses  syphilitiques,  tuberculeuses, 
paludéennes,  etc.  Mais,  chez  l'enfant,  de  telles  descriptions  seraient  pure- 
ment schémati(jues  et  ne  pourraient  s'appuyer  sur  des  Ciis  soigneusement 
contrôlés  et  enregistrés.  Ces  types  usuels  nous  semblent  d(*voir  être  réduits 
aux  suivants  :  les  cirrhoses  syphilitiques,  les  cirrhoses  cardio-tuberculeuses 
et  cardiaques,  la  cirrhose  atrophique  alcooli(|ue,  les  cirrhoses  biliaires,  enfin 
la  cirrhose  par  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires. 

I.  -  CIRRHOSE  SYPHILITIQUE 

Les  lésions  dues  à  la  syphilis  héréditaire  se  renconlient  souvent  dans  le 
foie  et  c'est  dans  cet  organe  qu'elles  ont  été  le  mieux  étudiées. 

C'est  du  mémoire  de  Guider  (Soc.  An.  et  Sœ.  de  biol.  1849),  que  date  ki 
connaissance  précise  de  r hépatite  hérêdo-suphiUtiquex  mais  déjà,  au  com- 
mencement du  siècle  (1815),  Portai  avait  décrit  chez  des  nouveau-nés  syphi* 
litiques  de  l'ictère,  du  météorisme  abdominal  et  de  l'ascite;  cependant,  il 
ne  s'était  pas  prononcé  sur  la  causiî  de  ces  synqîtomes.  En  1852,  Gubler  re- 
venait sur  la  ([uestion  de  Thérédo-syphilis  hé|)atique  et,  dans  un  mémoire  pré- 
senté à  la  Société  de  biologie,  il  étahHssait  définitivement  le  type  du  foie  silex. 

L'hépatite  interstitielle  diffuse  qui  caractérisait  ce  type  de  foie  patholo- 
gique resta  longtemps  la  seule  expression  de  la  syphilis  héréditaire  hépa- 
tique :  mais  plus  tard  les  observations  de  liîunherger,  Testelin,  Thiry  démon- 
trèrent Texistence  de  gros  noyaux  gonuneux  dans  le  foie  du  nouveau-né 
syphilitique.  Schott  et  Virchow  indiquèrent  Tidentité  de  structure  des  grains 
de  semoule  de  Cubler  et  des  gouunes  (yonimes  miliaires  de  Virchow |  : 
Wagner  (I80i),  en  créant  le  terme  d(;  sy|)hilome,  caractérisa  par  ce  néolo- 
gisme cette  identité.  Les  travaux  de  Schuppel,  Raiidierger,  Verliac,  l^arrot, 
llutinel  et  lludelo*  ont  complété  nos  connaissances  anatomo-patliologiques. 

Étiologie.  —  Chez  Tenfant,  la  syphilis  héréditaire  entre  seule  en  jeu 
dans  les  altérations  du  foie.  Li  syphilis  ac(piise,  en  effet,  ne  produit  de 
cirrhose  du  foie  que  quinze  ou  même  vingt  ans  a|)rès  Tinfection  primitive 
et  par  suite  échappe  à  notre  description. 

Le  mode  d'hérédité  ne  semble  pas  jouer  de  rôle,  en  ce  sens  qu'il  importe 
peu  que  la  syphilis  provienne  de  <leux  générateurs  ou  de  Tun  d'eux  seub»- 
menl.  L'ép(M|ue  d'apparition  des  altérations  du  l'oie  est  variable,  le  plus  sou- 
vent elles  se  manifestent  dès  les  premières  semaines  qui  suivent  la  naissance 

1^)  llrw.i.o.  Tonlr.  à  I  t't.  «Irs  Irsions  du  foio  dans  la  >y|ili.  lu  r.  Thrsr  dr  Parts,  !g9C). 
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on  bien  inèinc  sont  congénitales  :  d'untrcs  fois  elles  n^apparaissent  qne  bien 
|»lns  tardivement  et  jnsqne  dans  Tàge  adnlte.  Il  importe  donc  de  distingner 
les  lésions  bépatiqnes  de  la  syphilia  hêréditnire  précoce^  snrvenanl  dans 
les  premières  semaines  on  les  premiers  mois  de  la  vie,  et  présentant  des 
caractères  propres,  et  les  lésions  de  la  syphilis  héréditaire  tardive^  qui  se 
montrent  dans  la  seconde  enfance,  avec  un  maximum  de  fréquence  entre 
dix  et  vingt  ans,  et  qui  évoluent  suivant  les  modalités  ordinaires  de  la 
svpbilis  acquise.  Toutes  les  statistiques  publiées  sont  d'accord  sur  ce  fait, 
que  le  foie  est  le  siège  d'élection  pour  les  lésions  de  la  syphilis  héréditaire, 
fait  que  les  rapports  anatomiques  et  la  prépondérance  physiologique  de  cet 
orgaiu;  expliquent  suffisamment  chez  le  nouveau-né.  Le  foie  silex  seul  ou 
accornpjigné  de  grains  de  semoule  paraît  être  la  lésion  la  plus  fréquente:  la 
forme  gommeuse,  chez  lui,  est  intiniraent  plus  rare.  Plus  tard,  dans  la  seconde 
enfance,  les  formes  gommeuses  ou  scléro-gonmieuses  se  rencontrent  seules, 

Anatomie  pathologique. —  Chez  les  avortons  ou  fœtus  syphilitiques  nés 
avant  terme,  souvent  le  foie  ne  présente  à  Tautopsie  qu'un  aspect  conges- 
tionné, une  coloration  plus  foncée,  une  hypertrophie  légère,  quelques  taches 
jaunâtres  diflTuses  et  non  saillantes;  il  faut  dans  ces  cas  se  garder  de 
conclure  à  l'existence  de  lésions  spécifiques  et  se  rappeler  que  la  coloration 
«lu  foie  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né  est  assez  foncée  à  l'état  sîiin  et  que 
son  volume  et  son  |)oids  sont  à  cette  c|>oque  relativement  beaucoup  plus 
nmsidérables  (|ue  plus  tard.  I/étude  de  ces  foies  congestionnés  sans  indu- 
ration ni  productions  gonuneuses  qu'on  peut  rencontrer  chez  les  fœtus  ou 
les  nouveau-nés  syphilitiques  n'entre  pas  dans  le  cadre  des  cirrhoses.  Il 
nous  suffit  de  rappeler  que  la  congestion  se  montre  fréquemment,  non  pas 
diffuse,  mais  dissérninée  par  t;iches,  en  même  temps  que  les  lésions  qui 
(*aractérisent  indubitablement  le  foie  hérédo-syphilitique,  lésions  que  depuis 
(fubler  tous  les  observateurs  ont  retrouvées  et  décrites.  Ces  lésions  que  nous 
avons  à  étudier  ici  ressortissent  à  deux  principales' variétés  : 

i'  L'hépatite  interstitielle  dilTuse  (foie  silex  de  Cubler): 

*2"  L'hé|Kitite  gommeuse  et  scléro-gonmieuse. 

1*  Hépatite  interstitielle.  —  L'aspect  du  foie  est  variable  suivant  que 
l'altération  est  généralisée  ou  partielle;  cette  dernière  est  plus  fréquente. 
Quand  les  lésicms  sont  généralisées,  le  foie  est  gros,  globuleux  et  son  poids 
est  augmenté  jusqu'au  double  du  |ioids  normal.  La  forme  générale  du  vis- 
cère est  conservée.  La  coloration  estcaractéristicpie.  c  La  glande,  dit  Gubicr, 
ofln^  une  couleur  jaune,  fort  dilTérente  de  Tétat  normal  et  que  je  ne  puis 
mieux  comparer  qu'à  l'apprence  de  certiiines  [uerres  à  fusil.  »  Cette  colo- 
ration silex  se  trouve  aussi  bien  à  la  surface  que  dans  la  profondeur;  la 
structure  de  la  gl.inde  |Kirait  homogène  et  l'on  ne  [N^ut  retrouver  le  piqueté 
formé  à  Tétat  normal  par  les  systèmes  porte  et  sus-hépatique;  on  ne  peut 
phis  distinguer  les  deux  substances,  rouge  et  jaune,  conmie  on  disait 
autrefois.  La  coloration  silex  est  caractérisée  encore  par  une  demi-transpa- 
rence, qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'aspect  gras  du  jKirenchyme. 

La  coupi*  de  l'organe  est  lisse,  non  granuleuse.  Le  foie  est  en  même 
temps  augmenté  de  consistance;  c'est  là  une  particularité  importante.  Il  est 
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dur  et  élastique.  Si  Ton  racle  avec  le  couteau  une  surface  de  coupe  fraîche, 
on  retire,  non  du  sang,  mais  une  sérosité  limpide,  jaunâtre,  coagulable  par 
la  chaleur.  Quand  les  lésions  sont  localisées,  et  cVst  le  cas  le  plus  fréquent, 
l'organe  est  souvent  augmenté  de  volume  et  reste  régulier.  Sur  la  surface, 
des  flots  jaunâtres,  de  consistance  plus  ferme,  de  couleur  silex,  tranchent  sur 
le  fond  rouge  lie  de  vin  qui  représente  la  portion  du  foie  restée  normale: 
sur  la  coupe  de  Porgane,  on  remarque  que  les  taches  jaunes  siègent  surtout 
au  niveau  du  bord  tranchant,  au  voisinage  du  ligament  suspenseur  ci  dans 
le  lobe  de  Spigel. 

Telle  est  Tapparence  du  foie  quand  il  s  agit  de  la  lésion  silex  pun*. 
Mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  productions  nodulaires  s'associer  à  l'hé- 
patite interstitielle.  Alors  sur  le  fond  jaune  uniforme  que  nous  avons  décrit 
plus  haut  se  montre  un  semis  de  grains  blancs  miliaires.  Ce  sont  les  grains 
de  semoule  de  Gubler,  les  gommes  interstitielles  de  Virchow,  les  sy|)hilomes 
miliaires  de  Wagner:  le  volume  du  grain  de  semoule  représente  un  diamètre 
moyen:  mais  il  existe  des  granulations  si  petites  qu'elles  échappent  à  Tœil 
nu,  et  d'autres,  beaucoup  plus  grosses,  atteignant  le  volume  d'un  |M)is  :  ces 
dernières  font  une  saillie  plus  ou  moins  manpiée  sur  la  coupe. 

2*  Hépatite  nodulaire  (fommeuse,  —  L'hépatite  nodulaire  gonnneuse 
pure  est  rare  dans  la  syphilis  héréditaire  |)récoce;  le  plus  souvent  elle  ne 
s'observe  qu'après  plusieurs  mois  de  vie,  vers  la  (in  de  la  première  année. 
Le  plus  souvent,  elle  est  associée  à  de  la  sclérose.  Co  qui  caractérise  cette 
forme,  ce  sont  les  nodules  gommeux;  ceux-ci  se  présentent  sous  forme  de 
points  de  volume  variable:  les  plus  petits  ne  sont  visibles  qu'au  micn)sco]ie: 
d'autres  ont  la  dimension  d'une  tète  d'épingle;  en  moyeime  ils  atteignent  le 
volume  d'une  lentille  ou  d'un  pois  :  leur  coloi-ation,  tantôt  d'un  blanc  gri- 
sâtre, un  peu  translucide  à   b'ur  péri|»hérie  et  opaque   au   ciîutre,    tantôt 
entièrement  jaunâtre,  tranche  sur  h»  fond  plus  foncé  du  foie.  Les  gommes 
ont  le  caractère  de  cellejf  (|u'on  trouve  dans  le  foie  adulte  ;  elles  sont  repré- 
sentées par  des  tumeurs  du  volume  d'une  noisette  ou  d'ime  noix,  siégeant 
tantôt  dans  la  profondem*,  tantôt  vers  la  superiicie  où  elles  frappent  Tœil 
tout  d'abord.  Leur  nombre  est   variable,  leur  forme   est  plus  ou   moins 
arrondie,  parfois  irrégulière;  leur  contour  est  net,  mais  il  n'existe  pas  de 
capsule  limitante  eutn?  elles  et  le  parencliyme  sain.  Leur  coloration  c»st  blan- 
châtre, grisâtre  ou  jaunâtre;  leur  consistance,  ferme  «»t  élasti«|ue,  rappelle 
le  fibro-carlilage.  Rarement  elles  sont  ramolli(»s. 

L'apparence  lobulée,  caracléristi(pie  du  l'oie  ficelé  de  l'adulte,  est  rare 
<'hez  l'enfant.  Les  cicatrices  éloilées  logeant  dans  leur  épaisseur  des  nodides 
gommeux  ne  s'observent  que  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive. 

Histologie  des  lésions.  —  Les  foies  congestionnés  que  l'on  peut  ren- 
contrer chez  les  fœtus  présentent  sur  les  coupes  microscopi<pies  une  dila- 
t^ition  des  cajïillaires  avec  stase  leucocytiqiie.  Parfois  Ion  rencontre  une  infil- 
ti*ation  embryonnaire  généralisée  avec  ti*auiées  de  cellules  embryonnaires  le 
long  des  travées  lié[)atiques  :  ces  cellules  embryonnaires  s'accumulent  en 
amas  au  voisinage  des  espaces  poiies  «»t  en  ])articnlier  autoiu*  de  la  veine 
qu'elles  enserrent  â  la  fayon  d'un  manrbon.  (les  celhib^s  proviennent  d'une 
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part  de  la  proliFération  des  cellules  du  tissu  coiijonct if,  d  autre  |)art  de  ladia- 
pédèse  des  leucocytes.  Quant  aux  cellules  hépatiques,  elles  perdent  leurs 
caractères  spéciiiques.  MM.  liutinel  et  lludelo  considèrent  cette  infiltration 
du  foie  par  les  cellules  embryonnaires  comme  le  premier  stade  de  Thêpatite 
interstitielle  hérédo-syphilitique. 

Dans  riiépatite  interstitielle,  Tinfiltration  embryonnaire  s'étend  à  tout  h» 
parenchyme  malade.  Dans  les  lobules,  le  réseau  des  trabécules  hépatiques  est 
disloqué  par  Tinliltration  des  cellules  embryonnaires  qui  dissocient  les  cel- 
lules hépatiques  presque  une  aune.  Par  suite  de  cette  compression,  la  cellule 
du  foie  s'atrophie;  rarement  elle  dégénère.  Les  cellules  end)ryonnaires  s'or- 
donnent également  le  long  des  capillaires  sanguins.  Au  lieu  d'être  arrondies, 
elles  deviennent  alors  fusiformes,  à  extrémités  parfois  ramifiées  et  sont 
compris<'s  dans  un  tissu  d'apparence  (ibrillaire.  A  mesure  (jue  la  lésion  est 
|>lus  ancienne,  le  tissu  iibrillaire  devient  prédominant  et  iinit  par  étoulFer  la 
lumière  des  capillaires.  Les  veines  sus-hépatiques  restent  intactes.  Les 
espaces  |>ortes  sont  élargis  et  dilatés  ;  ils  sont  occupés  par  un  tissu  fibreux 
densiî  qui  se  continue  sans  transition  avec  celui  qui  envahit  les  lobules  voi- 
sins et  qui  forme  autour  des  vaisseaux  sanguins  et  biliaires  d'épais  manchons 
à  couches  concentriques.  Les  canaux  biliaires  et  les  branches  de  l'artère 
hépatique  send)Ient  conserver  leur  calibre  normal.  Les  veines  portes  au 
contraire  sont  déformées,  modifiées  dans  leur  calibre,  é|missies  dans  lems 
parois  et  parfois  disparaissent  pour  ne  laisser  à  leur  place  <pf  une  cicatric<î 
fibreuse,  arrondie. 

L'lié|)atite  nodulaire  gommeuse  peut  s'associer  au  foie  silex,  il  s'agit 
alors  du  foie  silex  à  grains  de  semoule.  Les  plus  petits  nodules,  seiid)lables 
aux  amas  end}ryonnaires  (jue  nous  venons  de  décrire,  sont  constitués  uni- 
quement de  cellules  rondes,  embryonnaires,  à  noyau  vivement  colorable.  Sur 
les  coupes  on  peut  rencontrer  d'autres  nodules  plus  clairs,  constitués  par 
des  cellules  fusiformes  siégeant  dans  une  trame  conjonctive  dans  laquelle  on 
rtM'onnail  encon»  des  cellules  hépaticpies  dégénérées.  Les  nodules  plus  volu- 
mineux présentent  souvent  un  centre  dégénéré  où  les  noyaux  ne  se  colorent 
|»lus  :  il  est  re|)rés(Mité  par  une  substance  grenue,  résultiit  de  cette  nécrose 
s|)éciale  qui  constitue  la  caséitication. 

Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer,  surtout  vers  la  périphérie  <le  ces  nodules, 
des  cellules  géantes  :  l«»s  gonnnes  ainsi  constituées  peuvent  comprendre  soit 
sim|)lement  un  espace  porte,  soit  une  portion  de  lobule,  soit  un  ou  plusieurs 
lobules.  Il  inq)orte  de  noter  que  ces  tumeurs  gommeuses  ne  senkystent  pas 
eoimne  celles  de  l'adulte.  Cependant,  dans  la  syphilis  infantile  plus  avancée, 
on  |)eut  trouver  des  Imneurs  gommeuses  identiques  à  celles  de  Tadulte  : 
dans  c(î  cas,  le  foie  |)ent  revêtir  l'aspect  du  foie  ficelé. 

Symptomatologie.  —  Un  tableau  d'ensemble  <le  la  cirrhos<*  hépatique 
sypbilititpie  de  l'enfant  est  inqtossible  à  donner;  connue  chez  l'adulte,  le 
processus  |MMit  évoluer  d'une  façon  latente.  D'autres  fois  on  observe  des 
syiiq»tômes  indiquant  une  altération  du  foie  et  révélant  l'existence  tantôt 
d'une  périhépatite,  tantôt  dune  conqiression  des  canaux  biliaires  ou  des 
vaisseaux.  Souvent  l'hépatite  s'acconq)agne  de  lésions  syphilitiques  d'autres 
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or^nes  qui  masquent  plus  ou  uioins  complètement   la  s^mptomatologie 
propre  à  la  cirrhose  du  foie. 

Pendant  la  vie  intm-utérine  nous  savons  combien  est  fréquente  finfil- 
tration  diffuse  ;  on  admet  que  ces  lésions  contribuent  à  causer  la  mort  du 
fœtus:  lavortement  a  lieu  généralement  vers  le  1^  mois  de  la  grossesse. 
l/enfant  est  souvent  macéré  depuis  plusieurs  jours,  quand  il  vient  au  monde; 
<rautres  fois  il  meurt  quelques  instants  ou  quelques  jours  après.  II  est  des 
cas  où  Faugmentation  de  pression  dans  la  veine  ombilicale,  par  suite  de  la 
difliculté  de  la  circulation  intra-hépatique,  provoque  Thydranmios  avec  ses 
conséquences. 

Q\ei  le  nouveau-né,  les  symptômes,  quand  ils  existent,  sont  loin  d^étre 
i^ractéristiques.  L'augmentation  de  volume  du  foie  est  un  des  meilleurs 
signes  :  le  bord  antérieur  de  Torgane  peut  s'abaisser  jusqu'à  Tombilic  et 
même  la  crête  iliaque.  C'est  avec  le  pouce  promené  de  bas  en  haut  sur  le 
ventrt^  qu'on  |>ervoit  le  mieux  ce  l>ord  antérieur,  qui  produit  un  ressaut 
toujours  facilement  perceptible,  quand  l'enfant  ne  crie  pas.  Cette  hypertro- 
phie du  foie  est  parfois  appréciable  à  la  simple  inspection  :  le  ventre  est  glo- 
buleux, les  hyp4HH>ndres  S4>nt  élargis:  on  voit  parfois  à  la  surface  de  Tab- 
domen  des  veines  plus  dilatcV^s  que  normalement  :  la  palpation  fait  recon- 
naître la  massi^  durt^  et  Hsse  du  foie. 

V hypertrophie  de  la  rate^  appréciable  à  la  [len^ission  et  mieux  encore  à 
la  (Kilpation,  est  constante  et  ctmstitue  un  caractère  diagnostique  important. 

bi  fiênhêpatite  t*st  rare  :  elle  ne  s'obs«*rve  que  chex  les  nourrissons  ou 
chez  les  nouveau-nés  qui  ne  succomln^nt  pas  tout  de  suite  apK*s  b  naissance. 

VaM^ite  [Muit  exister,  couune  le  démontrent  li^  observations  de  Hvrens- 
pnu)g,  Chtuidie,  (>r\  et  Déjerine.  liirch-llirsi-hfeld.  L'ictère  est  rare  et  appo- 
i*ait  inunédiatement  ou  quelques  jours  apK*s  la  naissance. 

De  tous  les  signes  que  nous  venons  de  (tasser  en  revue  aucun  n'est  carac- 
téristique, et  le  diagnostic  d'hé{Kitite  s\'}>hilitique  diffus^^  m^  fondera  surtout 
sur  la  ciH^xistence  d'autn's  manifestations  syphilitiques. 

Chei  les  enfants  plu*  Âj/eV.  l7ii//>n7iY#/>/ii>  du  faie  si»  constate  également 
au  début:  mais,  aviv  h^  pn^rî's  de  la  maladie,  le  foie  devient  inégal  et 
irrégulier:  on  assiste  à  une  lobulalion  pn>gn»ssive  du  foie  «pii  s'effectue 
s<mveiit  en  Tesitace  de  quelqut^  uuûs.  A  mesun*  que  cette  lobulation  fait  des 
progrt^s  le  foie  diminue  de  volume  d'une  favon  i meulière:  ainsi  le  lobe 
gcUiche  |HHit  se  n'*tnicter  en  totalité,  tandis  que  le  Ittln»  dnût  est  à  peine 
UH^iitié.  ImI  lYi/e  est  volumineuse*. 

Ilians  cette  fonne  sclén>-goiiuueust\  les  signt»>  deviennent  d'autant  plus 
nets  que  l'afTiHiion  i*st  plus  avanctV.  A  la  |*t'Tio«lo  «l'état,  les  s\iuptôiues 
fonctionnels  ctmsîstent  en  tnuddes  g;istn»-hé|mtique>,  alteniativt^^  de  consti- 
(lation  et  de  diarrIuV,  dys|H'psie  tlatulente. 

\.' ictère  est  ran».  Was^^ite  devient  considérable:  le  %  entre  e:!4  tuméfié: 
le  n'siMU  veineux  sous-<*utanét»st  aussi  dilaté  «pu*  dan>  ki  cirrhose  alcoolique, 
('.elle  asi'ite,  qui  manque  rarement,  nVidive  dune  numicn*  desespérante:  elle 
•'«Mislitue  un  des  caraclèn*s  iuqiortants  de  cette  fonu»»  do  cirrhose. 

Il  t^t  certaines  mmplic;ition>  commune^  a  touto  !•><  foruit^sdê^kieirrhiKe 


CIRRHOSKS  Dr  FOIE.  65.'» 

syphilitique  infantiio.  La  dégénérescence  ainyloîdedii  foie  est  assez  fréquente, 
mais  ne  se  traduit  par  aucun  sym|)louie  clinique  particulier.  Nous  avons  dcijà 
noté  la  périhépalile,  qui  procède  habituellement  \mr  |)oussées  séparées  par 
des  intervalles  d'accalmie.  On  note  souvent  des  signes  de  néphrite,  caracté- 
risés par  rœdènie  des  membres,  Fanasarque  et  ralbuminurie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  se  pose  d'une  façon  différente,  suivant  qu'il 
s'agit  d'un  nouveau-né  ou  d'un  enfant  plus  âgé. 

(liiez  le  nouveau-né  la  coexistence  de  stigmates  syphilitiques,  peni- 
|»higus,  fissures  labiales  et  anales,  lésions  oss(>uses  épiphysaires  facilitent 
singulièrement  le  diagnostic.  Mais,  à  défaut  de  ces  signes  et  en  dehors  de 
tout  renseigncïment  sur  l'état  des  parents,  le  diagnostic  est  extrêmement 
diflicile,  les  gros  foies  des  nourrissons  dyspeptiques,  des  tubercideux,  prête- 
ront à  confusion.  La  micropolyadénite  concomitante  fera  pencher  plutôt  en 
faveur  de  la  tuberculose,  qui  peut,  en  outrer,  se  n»véler  jmr  d'autres  locali- 
sations, ('.liez  les  enfants  sinqilement  dys|)eptiques,  la  cachexie  est  moindre, 
la  rate  peu  ou  pas  hy|>ertrophiée  ;  rinlluence  d'un  régime  diététique  appro- 
prié se  fait  dans  ce  cas  rapidement  sentir. 

(Ihez  les  enfants  plus  âgés,  le  diagnostic  est  surtout  à  faire  avec  la 
cirrhose  alcoolique  atrophique  et  hy|>ertrophique,  la  cirrhose  hypertrophiquc* 
biliaire,  les  hépatites  tuberculeuses  avec  dégénérescence  graisseuse,  les 
hé|>atites  du  paludisme,  de  la  dysenterie,  de  la  leucocythémie,  et  celles  con- 
sécutives aux  maladies  infectieuses. 

Les  cas  Ait  cirrhose  hypertrophique  biliaire  se  distinguent  facilement 
par  Tictèn»  précoce,  permanent  et  très  prononcé,  l'hypertrophie  régulière  et 
l'état  lisse  du  foie,  l'absence  d'ascite,  la  non-existence  d'un  développement 
veineux  iiiqiortant. 

Les  hépatites  tuberculeuses  avec  dégénérescence  graisseuse,  les  hé|mtites 
|Kdudéennes,  dysentériques  et  leucocythémiques  se  reconnaîtront  aux  anté- 
cédents spéciaux  du  malade  et  s'acconqKignent  des  autres  signes  du  [mlu- 
disme,  de  la  dysenterie  ou  de  la  leucocythémie. 

II.  -  CIRRHOSES  CARDIAQUE  ET  CARDIO-TUBERCULEUSE 

Historique.  —  La  cirrhose  d'origine  cardiaque  est  connue  de  longue 
date  chez  Tadulte:  dès  le  couuuencement  du  siècle  dernier,  Corvisart, 
Andral,  li<*au,  Gendrin,  liouillaud  avaient  noté  et  décrit  la  fréquence  de 
rengorgement  chronique  du  foie  au  cours  des  cardio|)athies  et  indiqué  les 
|»rinci|mu\  troubles  que  cet  état  entraine.  Mais  l'existence  de  la  cirrhose 
d'origine  cardiaque  |)arait  avoir  été  affirmée  |>our  la  première  fois  |)ar 
IU'C(|uerel.  (iounne  il  arrivt*  onlinairement  dans  ces  cas.  Becquerel  exagéra 
rinqmrtmce  de  sa  découverte,  et  se  crut  en  droit  d'aflirmer  que  les  cardio- 
|Kithies  étaient  le  facteur  le  |)lus  ordinaire  des  cirrhoses  hépatiques.  Budd, 
llandfield  Jones,  en  Angleterre,  M<umeret,  en  France,  liamberger,  Roki- 
lansky,  llenh*,  Oppoizer,  Forster,  en  Allemagne',  contribuèrent  à  donner  à 
la  cirrhose  cardiaque  l'importance  (|u*elle  mérite  et  à  l'individualiser  dini- 
quemeiit.  hans  une  se<*onde  |K'riode,  l'attentitin  des  chercheurs  se  fixa  plus 
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spécialement  sur  réliide  des  lésions  que  présentent  ces  foies  si'IcnMix;  la 
topographie  de  la  selémse,  qui  devait  servir  à  caractériser  cliacune  de» 
cirrhoses  hépatitpies,  fut  étudiée  et  décrite  avec  des  particidarités  variables 
suivant  les  observateurs;  pour  les  uns,  llandfield  Jones,  Wickhaui  hegg^ 
Lieberineister,  Klebs,  Rindfleiscli,  Orlh,  Ziegler,  Talainon,  la  sclémse  e»l 
périportale;  pour  les  autres,  Virchow,  Rokitansky,  Frerichs,  Sabourîn»  h 
sclérose  est  sus-hépatique.  Mais  depuis  les  travaux  de  Hanot  et  ses  élèves, 
depuis  surtout  la  renianpiable  thèse  de  Parmentier,  la  fréquence  n>lative 
de  chacune  d(^  ces  localisations  de  la  sclérose,  leur  association  |>ossible  sont 
des  notions  acquises;  Tétude  clini<|ue,  la  recherche  des  facteurs  étiologiques 
accessoires  capables  de  détenuiner  l'évolution  d'une  cirrhose  canliaqiie 
sont  devenues  de  nouveaux  objets  d'étude. 

Toutes  ces  recherches  s'appliquaient  surtout  à  l'adulte;  sans  doute, 
(|uelques  observations  se  rapportant  à  l'enfant  avaient  été  rapportées  jiar 
Sée,  |>ar  Bouchut;  rappelons  l'observation  de  Hanot  et  Parnientier  la  pre- 
mière qui  établisse  d'une  façon  irréfut^dïle  l'existence  de  la  cirrhose  cardiaque 
chez  l'enfant  :  mais  une  étude  d'ensend)le  sur  cette  forme  de  cirrhose  hépa- 
ti(|ue  infantile  n'avait  pas  été  tentée  avant  l'apparition  du  mémoire  <prilutinel 
lit  paraître?  en  1895,  dans  la  Revue  mensuelle  des  maladies  de  /V/i/'aiitr. 
Dîuis  ce  mémoire,  où  il  réunissait  onze  observations  de  cirrhose  d'origine 
cardia<|ue,  personnelles  j)our  la  plupart,  il  mit  en  rc»lief  plusieurs  points  qu'il 
fut  assez  heiyeux  pour  voir  confirmés  et  développés  par  les  recherches  ultt'»- 
rieures  de  Boissin',  Venot*,  Moizard  et  ses  élèves,  Jacobson,  Phulpin,  Soul- 
larcP,Pick*  de  Prague,  AVeilP  de  Lyon,  ConstantinotP,  Dimitrie  Jonescu". 

L'inq)ortimce  majeure  de  la  synq)hyse  péricardi<pie  comme  facteur  de  la 
cirrhose  hépatique,  d'origine  cardia<pie,  chez  l'enfant  se  retrouve  de  façon 
presque  aussi  mar<|uée  |K>ur  la  synqJiyse  de  nature  rhumatismale  «|ne  jKmr 
la  synqdiyse  de  nature  tuberculeuse,  (ietle  frécpuMue  de  la  synqdiyse  s<»  re- 
trouve, à  un  moindre  d<»gré,  dans  létiologie»  de  la  cirrhose  hépatique  de 
l'adulte  et  avait  déjà  rnq)pé  plusieurs  observateurs.  La  <'oexistence  d'une  pleu- 
résie, d'une  péricardite  et  d'une  cirrhose  chez  un  jeune  malade,  observée  juir 
llillier\  est  rapportée  parHurdon  Sandersim  (181)8)  à  une  maladie  générale, 
pour  laquelle  il  propose  le  nom  de  diathèse  (ibroïde  :  dans  ce  cas  de  llillier, 
la  nature  tubercideusc*  de  la  lésion  |)leuro-pèricar(liqu(»  i\o  nous  |>arait  d'ail- 
It^urs  pas  faire  <K'  cloute.  Dès  18S1>,  llayem  et  Tissier*  soupçonnaient  la 
relation  de  cause  à  effet  entre  la  synq)hyse  du  péricarde  et  l'hépatouiégalie. 

Le  cas  de  (lurschmann  (1884),  pour  lequel  il  proposant  le  nom  de  foie 
jj:lacé  (Zuckergussieber),  ceux  de  Pick  (I8ÎM))  publiés  sous  le  titre  de  Pseudo- 
cirrhose péricardi(|ue  du  foie:  les  cas  dv  (iilberl  et  (iarnier  (  1808)  rapportés 

(')  Roi'»M>.  Syiiipli.  rnrd.-liih.  rlioz  los  onrnnts.  Thèse  dr  Lijoii.  tSl»!». 

1*1  Vkxoi.  Foh'  ranl.  il;ins  !♦•>  syiiiph.  du  pôricnnlc.    Thrsr  tir  l*tnis,  IS'hl. 

•  *»  Soii.r.inD.  Cinh.  r.uilio-lul».  chvi  \'vi\\,  Thi-nr  fit-  /»«;•/*,  1S««». 

I  *;  Vu.ti.  Zfit.  f.  k/iii.  uini.,  \m\. 
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SOUS  le  nom  de  symphyse  péricardo-pcrilirpatiqiic,  les  péri viiiccri tes  de 
Lahndie-Lngrave  et  Deguy  (1898)  nous  semblent  se  rapporter  à  des  faits  (pii 
sont  chez  I  adulte  identiques  à  ceux  que  nous  avons  signalés  chez  Tenfant.* 
Anatomie  pathologique.  —  a)  Cirrhose  cardiaque.  —  Chezrenfant^ 
la  cirrhose  cardiaque  revêt  généralement  la  forme  hyperlrophique.  L'en* 
semhK*  de  Torgane  donne  Tidée  d'un  foie  muscade,  dans  lequel  soi^aiienl 
disséminés  d<;s  noyaux  scléreux.  Les  granulations  sont  inégales,  de  la  gros* 
seur  d'une  tête  d'épingle  à  celle  d'un  |>ois.  La  surface  du  foie  est  irrégulière, 
granuleuse,  chagrinée.  Les  bords  sont  mousses.  A  l'examen  histologiqiie  les 
lésions  sont  varia-bles  suivant  les  |H)ints  (ju'on  considère.  Par  places,  il 
n'existe  qu'une  simple  hyperémie.  La  veine  centrale  est  dilatée  :  ses  parois 
sont  épaissies  ;  les  capillaires  radiés  sont  également  dist(Midus  ;  il  en  résult<^ 
un  aplatissement  des  cellules  héjKitiques,  dont  la  plupart  conservent  leurs 
noyaux  assez  nettement  colorés.  En  d'autres  points,  la  distension  des  veines 
liéj)atiques  entraine  la  formation  de  foyers  d'apoplexie,  au  niveau  desquels 
les  cellules  hépatiques  ont  presque  couq)lètement  dis|>aru. 

A  mesun»  que  Thémorragie  se  résorbe,  le  tissu  conjonctif  se  développe  ; 
il  vu  résulte  des  foyers  scléreux  centro-lobulaires,  d'où  partent  des  trainé<»s 
fibreuses  ravonnantes  ;  ces  tractus  fibreux  aboutissent  à  des  fovers  de  sclérose 
péri-portiile,  qui  font  i^arement  défaut;  à  la  périphérie  de  ces  espaces 
portes  élargis  et  sclérosés,  on  rencontre  ordinairement  quelques  néo-canal i*- 
cules  biliaires.  En  sonune  il  s'agit  d'une  sclérose  irrégulièrement  disséminée 
dans  le  parenchyme  plutôt  que  systématisée. 

b)  Cirrhose  cardio-tuberculeuse.  —  L'aspect  sous  leipiel  se  présente  le 
Foie  est  plus  variable  que  dans  la  cirrhose  cardiaque  simple  (pie  nous  venons 
de  décrire.  L'organe  est  toujours  augmenté  de  volume;  l'augmentation  peut 
être  t<'lle  que  le  foie  est  doublé  de  volume  et  de  poids.  La  pêriliépaiiie  est 
i\e  règle;  le  péritoine  qui  l'envelopiie,  épaissi  et  adhérent,  n'ud  son  extraction 
difficile.  Le  foie  nVst  |>as  lisse;  il  n'est  pîis  non  plus  clouté;  il  présente  seu- 
lement des  saillies  violacées  ou  des  dépressions  grisAtres  masquées  en  juirlie 
par  réjwiississement  souvent  considérable  de  la  capsule:  il  est  inégalement 
coloré  ;  s(»s  bords  sont  plutôt  élargis  et  mousses  que  tranchants.  Li  vésicule, 
toujours  épaissie,  conti(Mit  une  bile  verdAtre.  (Juand  on  le  sectionne,  il 
résiste;  donc  il  (»st  induré.  La  coupe  n'est  pas  uniformément  colorée. 

Par  places  le  parenchyme  <»st  congestionné,  violacé  :  vrai  type  de  foie 
muscade,  avec  îlots  d'apoplexie  capillaire.  Dans  l'intervalle  de  ces  zones  fon- 
cé(>s  qui  constituent  le  fond,  on  voit  se  détacher  des  parties  plus  pâles,  plus 
grises,  qui  s<»  disséminent  sous  la  capsule  et  le  long  des  vaisseaux  et  qui 
forment,  par  places,  des  arborisations  rappelant  les  feuilles  de  fougères. 
Souvent  les  lésions  n'ont  pas  le  même  aspect  dans  les  deux  lobes.  Les  veines 
sus-hépatiques  sont  dilatées:  h's  bmnchesde  la  veine  porte  restent  également 
béantes.  Sui\ant  (pie  ce  sont  les  |KU'ties  roug(^s  ou  les  parties  grises  qui 
dominent,  l'aspect  de  la  glande  nqqielh^  t;mt(H  le  foie  uniscade  et  t^mtôt  la 
cirrhose  graiss(»use. 

l/examen  histologi(|ue  rend  facilement  compte  de  ces  difrérenc(\s.  Il 
arrive  souvent  <pie  des  coupes  faites  en  plusieurs  |M)ints  d'un  mciiu'  foie  ne 
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se  ressemblent  luilleiiH^it.  Il  n'en  est  que  plus  facile  de  suivre  l'évolution 
des  altérations.  Le  type  le  plus  simple  est  eelui  du  foie  cardiaque,  exclusive- 
ment hyperémié  :  dilatation  des  veines  sus-hépatiques  et  des  veines  trentrales 
des  lobules,  dilatation  des  capillaires  aflerents,  aplatissement  des  cellules 
hépatiques  dans  Tinlervalle  de  ces  capillaires,  atrophie  de  ces  cellules,  petits 
loyers  d  apoplexie*  interstitielle.  Les  lésions,  que  nous  avons  rencontrées 
dans  tous  nos  foies  cardio-tuberculeux,  ne  diffèrent  en  rien,  comme  on  peut 
le  voir,  de  celles  quon  rencontre  dans  les  foies  cardiaques  ordinaires. 

A  un  degré  plus  avancé,  la  sclémse  apparaît:  elle  se  développe  d'abord 
autour  des  veines  centrales  dont  les  parois  épaissies  émettent  des  travées 
fibreuses  divergentes,  ])uis  elle  parait  dans  les  espaces  portes.  Ici  une  dis* 
tinction  s'impose  entre  les  foies  cardiaques  simples,  que  Ton  rencontre  chei 
les  rhumatisants,  et  les  foies  cardio-tuberculeux.  Chez  les  cardio-tuberai- 
leux,  alors  même  que  le  foie  a  toutes  les  apparences  d'un  foie  muscade 
vulgaire,  on  rencontre  de  loin  en  loin,  soit  dans  les  espaces  portes,  soit 
dans  les  lobules  eux-mêmes,  des  amas  de  noyaux  qui  rap|)ellent  les  nodules 
infectieux  de  la  fièvn»  typhoïde  et  qui  ne  sont  autres  que  des  tubercules 
embrvonnaires. 

A  une  phase  plus  avancée,  on  découvre,  à  coté  des  parties  qui  présentent 
encore  les  caractères  du  foie  cardiaque  hyperémique,  des  territoires  où  la 
sclérose  se  dessine  déjà  sous  forme  de  cercles  plus  ou  moins  épais,  autour 
de  la  veine  centrale.  Dans  la  plus  grande  partie  de  l'organe,  les  coupes 
montrent  une  véritable  sclérose  diffuse. 

La  zone  scléreuse  centrale  est  épaisse  et  envahit  une  bonne  portion  du 
lobule  ;  il  en  part  des  faisceaux  divergents  (|ui  vont  rejoindre  les  espaces 
portes  et  qui  segmentent  les  travées  cellulaires.  Les  espaces  porto-biliaires, 
considérablement  élargis,  se  rejoignent.  Ik»  la  nappe  îibreuse  qui  les  rem- 
plit, partent  des  tnictus  qui  empiètent  sur  la  périphérie  des  lobules  dont 
ils  dissocient  et  étouffent  les  éléments.  On  v  trouve  des  néo-canalicules  en 
assez  grand  nombn*. 

Dans  certains  lobules,  il  n<'  reste  plus  qn\in  petit  nombre  de  cellules 
assez  mal  colorées.  Kn  maints  endroits  on  découvre,  soit  dans  le  tissu 
libreux  qui  renqdit  les  espaces  porto-biliaires,  soit  dans  les  lobules,  dans  les 
parties  relativement  saines  aussi  bien  que  dans  h^s  portions  les  plus  malades, 
<les  amas  de  cellidis  embryonnaires  avec  quelques  cellules  épithélîoïdes  au 
rentre,  ou  même  de  rares  cellules  géantes.  On  a  même  pu  y  coloi*er 
(pielques  bacilles.  Ce  sont  là  des  nodules  tuberculeux  qui  évoluent  dans  le 
S4ms  de  le  sclérose.  Ainsi  la  st^ise  sanguine  et  l'inlVction  tuberculeuse  ont  eu 
«•hacune  leur  rôle  dans  cette  sclérose  diffuse. 

Kn  beaucoup  d'endroits,  les  cellules  hépatiques  ont  perdu  leur  apparence 
normale  :  elles  sont  surtout  atrophiées  et  on  peut  considérer  leurs  modifica- 
tions d'aspect  et  ch»  structure  connue  secondairc»s,  la  sclérose  primant  tout. 
Dans  d'autres  cas,  au  contrains  les  altérations  cellulaires  prennent  une 
importiuicf*  prédominante,  soit  à  cause  de  révolution  plus  rapide  des  lésions, 
soit  en  raison  de  la  généndisation  plus  grande  de  la  tuberculose.  L'aspect  du 
foie  rappelle  alors  celui  de  la  cirrhose  graisseusi». 
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Dans  ces  cas  d  ailleurs,  Taspoct  de  Torgaiie  d*iii)  gris  jaune,  onctueux  au 
tout'her,  résistant  sous  h  doigt,  rappelle  beaucoup  moins  K^  foie  cardiaque. 

La  stéatose  a  son  siège  de  prédilection  autour  des  espices  portes  ;  mais 
elle  envahit  les  lobules  pres<|ue  en  totalité.  La  cirrhose  est  encore  très  nette 
(sclérose  centrale  et  j)éri|N)rtale};  mais  elle  est  moins  avancée  que  dans 
le  cas  précédent.  l>i»s  granulations  tuberculeuses  se  retrouvent  de  distance* 
en  distance,  les  unes  purement  embryonnain»s,  les  autres  plus  complètes, 
avec  celluh»s  épithélioîdes.  Dans  ce  cas  le  rù\o  de  la  tuberculose  a  été  plus  net 
que  celui  de  la  stase  sanguine.  Mais  il  est  d'autres  lésions  viscérales,,  qu'on 
relèvt'  dans  toutes  ces  autopsies;  en  dehors  de  la  péricardite,  (|ui  ne  fait 
jamais  défaut,  les  grandes  séreuses,  péritoine  et  plèvre,  sont  toujours 
atteintes;  et  l'existence  de  ces  lésions  rend  toute  interprétation  pathogénique 
de  cette  cirrhose  singulièrement  difficile. 

Le  péricarde  ]yaviéi'd\,  considérablement  épaissi,  forme  dans  rertiiinscas 
une  poche  fibreuse,  lardacée,  intimement  unie  aux  plèvres  et  même  aux  pou- 
mons: on  est  obligé  de  \o  sculpter  pour  le  dét4'icher.  Par  sa  face  int(Tnc,  la 
|H)che  péricardique  adhère  au  péricarde  viscéral  sur  une  étendue  plus  ou 
moins  considérable.  Ce  qui  reste  de  la  cavité  contient  du  liquide  en  quantité 
variable  et  se  trouve  tapissé  par  des  fausses  membranes  ou  des  granulations 
tuberculeuses.  Tout  ce  tissu  a  la  structure  du  tissu  fibreux  avec  des  granu- 
lations de  loin  en  loin,  ou  des  parties  caséeuses  entourées  <le  cellules 
géantes  et  de  traînées  de  cellules  embryonnaires. 

Le  cœur  semble  étouffé  au  milieu  de  cette  gangue  ;  il  est  paifois  modé- 
rément dilaté,  peu  ou  pas  hypertrophié:  il  diffère  par  tous  ces  caractères 
«lu  gros  cieur  rhumatismal.  Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  déclarer  que, 
dans  la  symphyse  tuberculeuse,  l'intégrité  du  myocarde  est  l'exception  ;  la 
dégénérescence  de  la  fibre  cardiaque  manque  rarement.  Nous  avons  vu, 
dans  trois  cas,  le  myocarde  envahi  par  la  tuberculose  :  le  muscle  était  dis- 
socié par  des  bandi*s  fibroides  contenant  des  nodules  caséeux,  et  donnant 
Taspecl  d'un  néoplasme.  Ces  bandes  étaient  constituées  par  du  tissu  fibreux, 
«»t  autour  des  zones  caséeuses  on  trouvait  des  cellules  géantes,  des  traînées 
embryonnaires  et  <h's  bacilles.  Le  tissu  fibreux  avait  rayonné  et,  par  places, 
le  myocarde  avait  un  aspect  purement  scléreux.  Le  tissu  nmsculaire,  dis- 
so<'ié,  atrophié,  étouffé  d'une  façon  irrégulièi'e,  avait  subi  de  profondes 
altérations.  Les  valvules  sont  ordinairement  intactes. 

Le  médiaatin  contient  pres(|ue  toujours  des  masses  gimglionnaires  volu- 
mineuses, en  dégénén'sc<»nce  tuberculeuse,  le  plus  ordinairement  caséeuses  : 
d'autres  fois  tout  le  médiastin  a  subi,  plus  ou  moins,  la  transformation  sclé- 
reuse,  et  c'est  au  milieu  d'une  gangue  (ibrense  (|ue  Wm  retrouve  les  nerfs  et 
les  vaisseaux  de  la  base  du  cceur. 

La /)/^i;rc  n'est  jamais  indemne:  |Kirfois  la  plèvre  droite  seule  est  inté- 
ressée; plus  ordinairement  celle  du  côté  gauche  est  également  prise.  La 
pleurite  tuberculeuse  se  prést»nle  sous  forme  de  syuq)hyse  épaisse,  ou  bien 
se  traduit  par  un  épanchement  d'une  abondance  variable:  dans  ré|»aisseur  de 
la  plèvre,  ou  à  sa  surface,  surtout  du  côté  pariétal,  il  est  facile  de  rencontrer 
des  lulM'reuh's.  La  tuberculostî  des  ganyliomt  trachéfhbronchiques  ne  fait 
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jamais  (lôfaut  :  los  fjaiujlious  du  iiicV/iVfx/iH  simt  aiigiiiciilés  de  volume  et 
souvent  stiudês  entre  eux  |vir  ki  périadènite  eoneoiuitantc  ;  ils  formenl 
alors  (les  masses  eonsidêrables.  Sur  une  surface  de  coupe,  on  trouve  tantôt 
un  tissu  ^ris  msê.  siMuéde  <|ueli]ues  (granulations  giises  ou  jaunes,  tantôt  un 
lissu  lanlacê.  tilinM*as('rnx,  tantôt  un  tissu  en  funte  caséeuse.  Sans  doute  le 
|HTicanle  est  onlinairement  contaminé  |kar  un  de  ces  ganglions  faisant  effrac- 
li<in  dans  s;i  cavité.  Quant  à  la  luben-ulose  pulmonaire  proprement  dite, 
elle  a  |Kini  manquer  dans  U^n  nond»n'  de  cas. 

Les  lésion*  fH'rilouvtthx  ne  man<pient  jamais:  dans  toutes  les  autopsies, 
on  a  i^tnslaté  des  adliénnuvsdu  diaphragme,  du  foie,  de  restoniac*  du  côlon, 
de  la  rate.  etc..  au  {HTitoine  |viriétal  irrité  et  éf^aissi.  La  présence  de  granu- 
lations tuberculeust^s  sur  le  |HTitoine  est  signalét*  dans  plusieurs  relations 
ilautoi^sie.  l/exi>teniY  d'une  telli»  |H*ritonite  explique  la  constance  et  la  léna- 
«ité  de  ra>citc.  dans  les  cas  où  la  gène  df>  la  circulation  porte  ne  saurait 
sudin^  à  en  r^Muln^  conque,  llans  la  plu|virt  tle>  <»ks4^nations.  le  volume  de 
la  i>i/r  a  été  tnni\é  normal  à  raut«i)isie:  tians  «pielqu(*$  autn*s.  au  contraire, 
elle  était  h\|vrtniphitv:  |virfois  elle  ftait  n*m|Jit*  de  no^-aux  tuberculeux. 

Pathogénie.  —  Li  suuph\>edu  |H»ncanlt'  et  li^  canli«i|iathîes  peuvent- 
rlles  doniKT  lieu  à  des  cirrliost's  «lu  foi«'  en  rai>4»u  de  la  >tase  seule  qu'elles 
entraînent,  cetti*  stase  fùt-v'lb-  mémr  ra\iinsf*e  |iar  quelque  disposition 
anatomiqiH^  anormale,  telle  qur  la  oonfluenrt-  mhis  un  angle  tn^s  aigu  des 
\eines  sns-hr)vitique>  ilans  la  \eine  i'ti\c.  ou  h  roudui\*  de  la  veine  cave 
inferieun*?  Lt  >Uisi*  Mnde  nest  |<i>  caivtblc  d*-  |*nHluire  la  sclérose  hépa- 
tique :  elle  donn«^  lieu  à  la  formation  du  fi*ir  niUM-a«le  a\(-c  dilatation  des 
\eini^  su>-he)%atiqu«*>  rt  alnq4iie  traUvulain-.  Mai>  un  tfl  fuie  est  en  iiumi- 
nei>ce  de  M"len»M"  :  ivllf-t  i  i->t  drtenniu«»t  al»«i>  i*u  }ur  mit*  jioussèe  inflam- 
maloin^  \\v  \M\>v  inf«>itien>i'  Inin^n  ult^-.  Th);iiiiiti>Hir.  (lahidisme.  etcK 
»»u  jvir  une  mloxicntion  rhroniqut ,  tvIK  ju»  !  .tli  <»>!i>!iir  ihi  lautc^intoxit^- 
lion  jira>lr»»snli>tiiMli'  dï>  d\>j*i*}isif>  i  hr.*:!!^:!'-^,  l».i::^  }»ri^]ue  tt»u>  les  itis 
i!iM  irrhi^M' cArvliaquf  d  ♦*ni:ii>f  rhïiî)f.i1>::»;ii' .  *:-i:\\\  intrrrfnir  les  infec- 
Ii,»n>  hej\itiipit>  TvMnent  t-«iratlT:4v:—>  j.n:  ot  ;.tv:^  .  Lr-^  irritations  de  voi- 
^r.v.^i:'i .  }•:  nl.»riiî'->  thr.^î"ii^}nT>  i:«'>: -;!:>■->  '..  , cri *•!)•>.  tuln'^n'uieuses  le 
»-.;î'^  %»rv1ivir.j'>  «iM-nl,  ii.«:^.i>i-î:t   tç^i*  î^-v:  1   :;-•.;  •',ri:.>  •-'>  '••;•>  pr*-di>|«OMr>  à  la 

l\»nr,^j.'..  il»*:  .  :«:^fn:  l,  ::••::»•-;-•:  i:  ^  .•  •  ;.•■.;  ^.  ii.ii  -î  que  K^sendt»- 
. .-. r\? î 1 1 >  M.\\.\ i;.  '> -^  ^  !  «r ;i ; v«  â.'  :  ■  .  :; ••  " 1 3 : . > •  *  1  j.  -.•: ^ >  •:  1  t ^1  t^t  si mple. 
*  .-vî  qi!:  =:.■».!  «s  ;.''.:  :•  .  h'' ■:.>  : .>-  î-v..  .;:-.^  -  ...■-:^  îiiîj  »ritf  dt->  cas, 
;  î'ï:^  ^. '...•♦:•;•  ..'.•  i:--  ■r:\:.\.\^  .V.^  .  »...:-.  :-.:>.  ]'a>y>tidîe  e*t 
.-  .  :•  :  ;.^  ."-  •:>  •>  *:.."*  .;i:  .••■^.  'J.'.r!-».  •  -..^  -  ■  •  :- •:>  Vil.  rofant  a>v>- 
t  f  .   %    .»  1    %  r  ^    :.  .-1  •  '.*■••      :»\     :•■:■■..       •        *•:.  1  v>    V.    dir^   vrai. 
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liaiishnltor.  Chez  IViifant,  dans  les  cas  rapportés  par  Pilliet',  par  Jacobson', 
par  Sergent  \  ia  cirrhose  qui  s'adjoint  à  la  tuberculose  biliaire  confluente 
n'a  qu'un  intérêt  anatoinique  mais  ne  se  révèle  ni  par  une  symptomatologie 
ni  par  une  évolution  propres.  Les  observations  plus  anciennes  de  Moore* 
sont  loin  d'être  probantes.  Dans  les  deux  observations  récentes  rapportées 
par  Baudoin  (de  Tours)*  comme  cirrhose  tuberculeuse  chez  l'enfant, 
Texistence  d'une  symphyse  cardiaque  concomitante  est  démontrée  par 
l'examen  nécropsique  pour  le  premier  cas,  par  les  signes  cliniques  pour  le 
deuxième.  Les  faits  nous  mampient  donc  jusqu'aujourd'hui  pour  nous 
permettre  même  d'esquisser  le  tableau  de  la  cirrhose  tidierculcuse  pure 
<hez  l'enfant. 

Symptomatologie.  —  a)  Cirrhose  cardiaque.  —  Pendant  une  première 
période,  de  durée  variabh;,  les  troubles  dqnt  se  plaignent  ces  malades  appel- 
lent plutôt  l'attenticm  sur  le  cœur,  l'appareil  pleuro-pulmonaire  ou  l'appareil 
gastro-intestinal  que  sur  le  foie.  C'est  l'essoufflement  facile,  les  accès  de 
dyspnée,  la  cyanose  ordinaire.  La  plupart  de  ces  petits  malades  ont  souflert 
de  plusieurs  poussées  pleurétiques.  L'appétit  est  in*égulicr  et  capricieux  ; 
le  ventre  se  ballonne  après  les  repas,  et  parfois  il  existe  du  tympanisme 
persistiuit.  Les  selles  sont  i*ares  et  irrégulières.  A  la  constipation  habituelh* 
succèdent  des  débâcles  diarrhéiques.  Une  douleur  lixe,  profonde,  au  niveau 
de  rhy|)ocondre  droit,  avec  irradiation  vers  l'épaule  du  même  côté,  est  sou- 
vent notée:  la  palpation  permet  de  reconnaître  facilement  rhypertrophi<» 
considérabh*  du  foie.  Souvent  le  diagnostic  de  cirrhose  hépatique  d'origim* 
cardiaque  est  porté  à  ce  moment,  alors  qu'il  n'existe  pas  encore  de  cirrhose. 
Kn  elfet,  l'hypertrophie  rétrocède,  quand  les  phénomènes  d'asystolie  s'amen- 
dent, aussi  longtenq)s  que  la  sclérose  n'est  pas  encore  constituée. 

A  la  période  d'état,  le  tableau  clinique  se  présente  sous  un  aspect  vrai- 
ment caractéristi(|ue.  Il  s'agit  d'enfants  malingres,  chétifs,  peu  développés 
pour  leur  Age  ;  leur  taille  et  leur  poids  sont  inférieurs  à  la  normale.  I>a 
mine  est  souffreteuse,  le  teint  est  pâle,  blafard  ou  cyanose  plutôt  que  subic- 
térique  :  la  ra<'e  est  souvent  un  peu  bouHie.  Les  membres  sont  grêles,  fluets, 
<'l  cette  maigreur  fait  ressortir  le  développement  énorme  de  l'alKlomen. 
Parfois  ramaigrissement  des  membres  est  masqué  |)ar  l'œdème  qui  envahit 
même  les  téguments  de  la  moitié  supérieure  du  corps.  Le  ventre  saillant, 
globuleux  tni  élargi,  donne  à  ces  enfants  l'aspect  et  le  port  des  femmes  arrivées 
à  la  fin  de  la  ju'estation.  Ce  gros  ventre  est  habituellement  indolore  ;  à  son  niveau 
la  peau  est  lisse,  tendue,  luisante,  parfois  vergetée  et  toujours  sillonnée  de 
gr(»ssrs  veines  bleues  :  cet  aspect  fait  songer  tout  de  suite  à  l'existence  d'un 
épanrh(>inent  asciti(|ue.  Ot  épanchement  est  de  règle,  mais  son  abondance^ 
est  variablt*  (*t  il  peut  manquer  à  certaines  périodes  de  la  maladie  ;  mais  en 
aucun  «as  il  ne  peut  être  considéré  connue  la  seule  cause  du  développement 
insolite  dv  l'abdomen.  Ce  développement  est  dû  en  grande  |)artie  à  l'hyper- 
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Irophie  constante  du  foie,  qui  constitue  alors  une  niasse  pesante,  dure, 
occupant  tout  rhypocondre  droit,  le  flanc  droit,  la  région  ombilicale;  la 
hauteur  de  la  niatitê  du  foie,  sur  la  ligne  axiilaire,  atteint  15  et  jusqu'à 
20  centimètres.  La  rate  contribue  également,  pour  une  part  bien  moins 
importante  il  est  vrai,  au  développement  du  ventre;  Tliypertrophie spléniqtie 
est  facileuMMît  ptM'ceptible  par  la  percussion  et  le  palper. 

Quand  répanchement  ascitique  devient  abondant,  les  membres  inférieuns 
ne  tardent  |>as  à  s^infdtrer  ;  Finfiltration  envahit  bientôt  le  scrotum  chez  les 
petits  garçons.  Cette  infiltration  œdémateuse  devient,  dans  certains  cas, 
considérable  à  la  période  ultime  de  la  maladie.  Parfois  on  voit  alors  appa* 
raitre,  sur  la  peau  blanche  et  distendue,  des  taches  de  purpura  ]dus  ou  moins 
nombreuses.  Le  thorax,  très  amaigri,  est  sillonné  à  sa  psulie  supérieure 
de  veines  bleues  ;  les  extrémités,  aussi  bien  que  les  lèvres,  prennent 
souvent  une  coloration  violette,  surtout  quand  le  j)etit  malade  se  trouve  dans 
le  décubitus  horizontal,  position  à  peu  près  impossible  à  garder  à  une 
période  avancée  de  la  maladie.  Chez  les  enfants,  que  nous  avons  observés, 
les  urines  n'étaient  pas  bilieuses;  elles  étaient  l'ares,  brunes,  chargées 
d'umbiline  et  contenaient  de  la  glycose  dès  quon  faisait  absorber  au  malade 
une  quantité  de  sucre  un  peu  forte. 

Les  signes  locaux,  pour  ce  qui  concerne  le  cœur,  sont  variables  av€*c  les 
lésions  cardiaques  ;  le  plus  souvent  on  trouve  des  souffles  jiiitraux  rude^s, 
qui  ne  laissent  aucun  doute  sur  IVxistence  d'une  insullisance  valvulain». 

Bien  souvent  Fexamen  du  cœur  ne  révèle  rien  ou  pres(pie  rien,  c'est- 
à-dire  un  léger  trouble  du  rythme  ou  une  certaine  faiblesse  du  pouls  :  dans 
ces  cas,  l'existi^nce  de  la  matité  accrue  du  cœur,  la  forme  spéciale  que  pré- 
sente cette  matité  en  cas  de  péricardite,  et  surtout  la  non-variabilité  de  cette 
matité  dans  les  changements  de  position  du  sujet  sont  des  signes  précieux 
pour  déceler  l'existence  d'une  péricardite  ou  (Fune  symphyse  du  péricarde. 
La  radiographie  et  mieux  encore  la  radioscopie  confirmeront  avec  plus  de 
netteté  encore  les  données  fournies  ]>ar  les  procédés  d'examen  usuels. 

b.)  CiiTliose  cardio-tiiberculetise,  —  Ce  qui  domine  Thistoire  de  cette 
forme  de  cirrhose,  c'est  (|u'elle  évolue  conséculiv<»ment  à  une  tuberculose* 
des  séreuses,  péricardique,  pleurale  et  péritonéale;  c'est  par  la  symphyse' 
tuberculeuse  du  péricarde  que  l'asystolie  hépati(|ue  se  constitue:  cette 
synq)hyse  s'installe  sournoisement:  l'asystolie  est  souvent  la  première  mani- 
festation appréciable,  mais,  une  fois  rasystolic»  constituée,  la  maladie  peut 
rester  stationnaire  pendant  des  mois  et  des  années,  connue  dans  la  fonne 
rhumatismale,  étudiée  précédennnent. 

1^  cirrhose  cardio-tuberculeuse  peut  se  présenter  sous  le  même  aspect 
que  la  cirrhose  cardiaque  simple,  cpiand  les  phénomènes  d'nsystolio  chro- 
nique s'imposent  à  l'attention:  on  méconnaît  alors  aisément  la  tuberculose: 
et,  si  (m  la  soupçonne,  il  peut  être  diflicile  de  lui  faire  sa  part  dans  Téclosion 
et  l'évolution  de  pareilles  cirrhoses.  Mais  ces  cas  ne  sont  ni  les  plus  fréquents 
ni  les  plus  intéressants.  Ce  qui  domin(^  riiisloire  de  la  cirrhose  cardio-tuber- 
culeuse, c'est  que,  dans  la  généralité  des  cas,  ni  la  cardiopathie,  niTaOection 
du  foie,  ni  même  la  tuberculose  ne  se  recnniiaisseiil  facilement,  au  moins 
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|)ni(taiit  mil'  piTriiièir  période  souvent  très  longue.  Les  onfanLs,  ainsi  atteints, 
maigrissent:  leur  appétit  devient  irrégulier  et  capricieux;  parfois  ils  vo- 
missent ;  quel<|U(ïs-uns,  soigneusement  observés,  présentent  de  temps  en 
temps  une*  poussée  fébrile.  Mais,  le  plus  habituellement,  cVst  Taugmenta- 
tion  de  volume  de  Fabdomen  qui  constitue  le  premier  symptôme  qui  frappe 
l'entourage  du  malade.  Les  signes  d'asystolie  font  défaut  ou  ne  se  montrent 
que  longtt*mps  plus  tai*d.  En  présence  de  tels  enfants,  le  diagnostic  s'égare 
facilement  ;  s'il  existe  de  l'ascite,  on  song<»  à  une  péritonite  chronique, 
tuberculeuse:  puis,  la  ponction  ou  la  laparotomie  faite,  on  redresse  ce  pre- 
mier diagnostic  et  Ton  pense  avoir  affaire  à  une  cirrhose  hypertrophiqms 
dont  la  nature  reste  indéterminée.  Quand  Tascite  mancpie,  les  symptômes 
présentés  tml  pu  faire  croire  à  Texislence  d'un  kyste  hydatique  :  nous  con- 
naissons trois  enfants,  atteints  de  cirrhose  cardio-luWrculeuse,  qui  ont 
été  opérés  pour  tumeur  hydatique.  Chez  d'autres,  n  ayant  présenté  que 
tardivement  les  signes  d'insufTisance  caixliaquc,  on  a  diagnostiqué  des 
asystolies  d'origine  hépatique.  D'autres  fois  encore,  les  phénomènes  pleuro- 
pulmonaires  absorbent  toute  l'attention.  Un  examen  systématique,  minutieux 
du  cœur  et  des  vaisseaux,  s'impose  chaque  fois  que  l'on  se  trouve  en  présence 
d'un  enfant,  (h)nt  le  foie  est  anormal  par  son  volume  ou  sa  consistance. 

{'examen  du  cœwr  donne  souvent,  il  est  vrai,  des  renseignements  Vcigues 
ou  difficiles  à  interpréter.  Dans  les  cas  les  plus  favorables,  on  note  de 
l'ondulation  de  la  région  précordiale  ;  plus  souvent,  le  choc  du  cœur  est 
inq)erceptible,  aussi  bien  à  la  vue  qu'au  palper.  La  matité  est  ordinairement 
normale,  en  tout  cas  moins  considérable  (|ue  dans  la  symphyse  rhumatis- 
male. L'invariabilité  de  cette  matité  dans  les  différentes  positions  données 
au  malade  est  un  signe  de  la  plus  haute  importance,  mais  souvent  difiicile 
à  constat«»r.  La  dépression  sus-sternale,  synchrone  à  la  systole  cardiaque,  le 
gonllement  inspiratoire  des  veines  du  cou,  Taffaissement  diastolique  brus(|ue 
de  ces  veines  sont  autant  de  signes  qu'il  faut  chercher  avec  soin.  A  l'auscul- 
tation, les  bruits  sont  en  général  faibles  et  sourds,  quoique  réguliers:  sou- 
vent ils  |)résentent  le  rythme  fœtal.  Ces  cœurs,  presque  silencieux,  ne  souillent 
pas.  Les  |)etits  malades  n'accusent  pas  de  palpitations.  Le  pouls  est  |M»tit,  rapide 
<»t  longlenq)s  régulier.  Kn  résumé,  les  signes  fournis  par  l'examen  du  cœur 
sont  peu  noiid)reux.  La  radioscopie  même  donne  des  renseignements  moins 
nets  que  pour  les  cœurs  hypertrophiés  de  la  symphyse  rhumatismale;  le 
petit  c<eur  d<»s  tuberculeux  confond  son  ond)re  avec  celle  du  sternum  et  de 
la  «olonne  vertébrale.  L'intégrité  apparente  du  cœur  fait  contraste  avec  les 
s\nq)tômes  non  douteux  d'asystolie  qu'on  relève  chez  ces|)etils  malades,  dès 
«pie  la  période  d'étal  de  l'affection  est  constituée. 

Les  symptômes  plevvfhpubnonaires  sont  constants  :  poussées  de  pieu- 
rite,  le  plus  souvent  bilatérab*,  foyers  de  congestion  pulmonaire  surtout 
vers  les  bases,  parfois  épanchement;  cet  épanchement,  qui  d'habitude  n'est 
pas  ronsidéndile,  est  séreux,  exceptionnellement  hémorragique. 

A  partir  de  ce  moment  la  dyspnée  et  la  cyanose  paraissent  hors  de  toute 
pnq»ortion  avec  l'étiitdu  cu»ur.  Elles  marchent  de  |)air,  s*atténuant  et  s'exa- 
féranl  par  crise.  Elles  augmentent  au  moindre  effort,  juscprà  devenir  mena- 
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çantes  quand  lo  malade  est  placé  dans  le  décubilus  dorsal.  La  cyanose  est 
persistante  chez  certains  sujets  et  s'accompagne  d'une  déformation  des  doigts 
companible  à  celle  de  la  maladie  bleue. 

Vnscite,  par  sa  fréquence,  son  abondance,  sa  lixité,  la  rapidité  de  sa 
reproduction  après  chaque  ponction,  constitue  un  des  caractères  particuliers 
de  la  cirrhose  canlio-tuberculeuse  ;  elle  est  plus  i*are  et  moins  abondante 
dans  le  foie  cardia(|ue.  La  constance  des  lésions  péritonéales,  sur  lesquelles 
nous  avons  appelé  lattention,  explique  les  caractères  de  lascite.  L^ascite 
apparaît  souvent,  chez  ces  malades,  comme  premier  signe  d'asystolic  :  ponc- 
tionnée,  elle  reparait  après  quelques  jours.  La  digitale,  le  repos  la  diminuent 
parfois  un  peu,  mais  ne  la  font  pas  disparaître.  L'œdème  des  membres  infé- 
rieurs apiKirait  ordinairement  après  Tascite;  il  manque  rarement  à  une 
période  avancée.  Le  réseau  veineux  abdominal  est  développé,  mais  n'atteint 
jamais  le  développement  excessif  qu'il  présente  dans  la  cirrhose  de  Laênnel'. 

Lévacuation  du  liquide  d'ascite  permettra  une  palpation  plus  précise  des 
viscères  abdominaux;  mais  les  résultats  fournis  {mr  cette  palpation  ne  difle- 
rent  guère  de  ce  qu'on  rencontre  en  cas  de  cirrhose  cardiaque  simple. 

La  maladie  évolue  sans  ictère,  ou  bien  Tictère,  quand  il  apparaît,  est 
léger  et  |>assager.  Les  veines  présentent  les  cai'actères  «pie  nous  avons  déjà 
notés  à  propos  de  la  cirrhose  cardiaque. 

L'état  génénd  du  petit  malade  est  mauvais;  il  maigrit,  ses  forces  dimi- 
nuent. Les  accès  de  fièvre  vespérale  ap|mraissent  ;  des  épistaxis  surviennent 

Marche.  Darée.  Terminaison.  —  1/évolution  de  ces  accidents  présenta 
une  durée  variable.  Grâce  au  repos  au  lit  et  à  une  médication  judicieuse,  k 
sur>'ie  est  possible  pendant  plusieurs  années.  L'un  de  nous  suit  depuis 
12  ans  un  malade,  cardio-tuberculeux,  qui  aujourd'hui  a  25  ans,  est  resté 
infantile,  et  n'a  (pi^une  tulle  de  r",i2.  Cependant,  en  dehors  même  de  toute 
cause  provocatrice  appréciable,  il  survient  des  crises  d'asystolie  d'intensitr 
variable,  dont  la  répétition  compronu't  de  plus  en  plus  rexistencc.  L'évo- 
lution peut  aussi  être  marquée  par  quebpies  poussées  d'ictère  ou  de  siib- 
ictère  :  cette  complication  est  plus  ordinaire  dans  la  cirrhose  cardiacpie  que 
dans  la  cirrhose  c4U*dio-luberculeuse.  Il  est  inutile  d'insister  sur  la  gravité 
exceptionnelle  <pie  prennent  chez  h»s  malades  la  moindre  bronchite,  le? 
troubles  digestifs,  cl  les  maladies  infectieuses  qui  sont  le  lot  de  rcnfancc. 
Menacés  et  par  leiu'  cœur,  et  par  leur  foie,  et  souvent  aussi  jmr  leur  rein, 
ces  enfants  peuvent  mourir  dans  des  conditicms  variables.  La  plupart  pré- 
sentent les  signes  d'une  cachexie  croissante,  puis  meurent  tout  à  coup  dans 
une  syncope.  Plus  rarement  ce  sont  (l(»s  a<ri(lents  d'ictère  grave  qui  mettent 
lin  à  la  vie;  d'autres  lois  c'est  une  rougeole,  un«»  scarlatine,  dont  ils  ne 
peuvent  plus  faire  les  frais. 

Diagnostic.  —  Quand  raifection  du  cu»ur  est  reconnue,  et  que  la  filiation 
des  accidents  permet  d'étiblir  (|ue  la  cardiopathie  a  été  la  preniière  en  cause, 
le  diagnostic  est  relativement  facile:  la  diflicullé  est  alors  de  préciser  l'étal 
du  foie  :  s'agit-il  d'une  simple  congestion  (hi  foie,  affection  curable,  ou 
d'une  cirrhose  cardiaque,  (|ui  comporte,  connue  nous  venons  de  le  voir,  un 
pronostic  autrement  grave?  Il  n'est  pas  toujours  facile  <le  dire,  même  après» 
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avoir  suivi  longtemps  le  malade,  si  le  foie  est  franchement  cirrhotique  ou 
s'il  nVst  que  congestionné.  C'est  que,  dans  le  foie  cardiaque,  l'atteinte  qu'a 
subie  la  fonction  hépatique  n'est  pas  en  raison  directe  de  Tétendue  et  de 
Timport^uice  de  la  transformation  fibreuse  du  parenchj-me;  elle  est  plutôt  en 
rapport  avec  le  trouble  nutritif  que  la  stase  sanguine  occasionne  dans  b 
glande.  C'est  surtout  eu  se  fondant  sur  les  modifications  de  volume  du  foie, 
qui  diminue  rapidement  par  le  repos  et  sous  rinlluence  des  toniquc^s  cardia- 
(|ues,  c'est  |)ar  la  constatation  d*ex|)ansion  et  de  battements  hépatiques  nets 
<pi\m  peut  pencher  en  faveur  de  la  congestion  simple. 

Nous  discuterons,  dans  un  chapitre  ultérieur,  tous  les  diagnostics  <|ui 
peuvent  se  présenter  à  l'esprit,  alors  qu'on  se  trouve  en  face  d'un  foie  volu- 
mineux. Disons  cependant  que  l'existence  dans  les  antécédents  du  malade 
d'une  attaque  de  rhumatisme  ou  d'une  chorée  sera  une  présomption  en 
faveur  d'une  hépiUomégalie  consécutive  à  une  lésion  cardiaque.  D'ailleurs  il 
est  tout  à  fait  (exceptionnel  de  voir  les  affections  graves  qui  constituent  les 
difTérenles  espèces  d'hépatomégalie  entraîner  secondairement  et  jmr  voie 
réflexe  des  phénomènes  d'asystoiie,  bien  que  la  possibilité  dune  ^)areille 
éventualité  ail  été  signalée. 

Le  diagnostic  difTérenliel  entre  la  cirrhose  cardiaque  et  la  cirrhose  car- 
dio-tuberculeuse est  en  général  possible.  L'existence  d'une  ou  de  plusieurs 
poussées  antérieures  de  rhumatisme,  la  prédominance  des  signes  d'une  c^ir- 
diopatliie  grave,  le  volume  très  accru  du  cœur,  les  souffles  rudes  qui  tra- 
hissent les  lésions  valvulain's  concomitantes,  car  l'endocardite  accompagne 
la  |)éricardite  dans  ces  cas,  permettront  le  diagnostic  de  cirrhose  cardia<pi<* 
pure.  Dans  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse,  l'examen  du  cœur  donnera  moins 
de  signes  :  le  cceur  est  généralement  petit  ou,  du  moins,  l'augmentation  d<' 
s<m  volume  reste  peu  considérable;  cependant,  le  trouble  de  son  fonction- 
nement est  décelé  par  les  phénomènes  d'asystoiie  qui  s'installent  tôt  ou  Uird. 
La  constatation  d'adénopathies  trachéo-bronchiques  et  médiastines  volumi- 
neuses, se  révélant  |)ar  leur  matité  et  des  symptômes  même  légers  de  com- 
pressicm,  l'existence  dune  hypertrophie  notable  de  la  rate,  hypertro|)hie  qui 
nian<|ue  généralement  dans  la  cirrhose  cardiaque,  seront  des  arguments 
sérieux  pour  incriminer  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse. 

La  péritonite  tuberculeuse,  surtout  dans  sa  forme  ascitique,  peut  prêter 
;i  confusion  ;  niénu'  après  ponction,  la  constatation  d'un  gros  foie  peut  lais- 
ser dans  l'fîmbarras,  car  le  foie  est  souvent  augmenté  de  volume  dans  la 
péritonite  tub(;rcideuse,  par  suite  d'hépatite  graisseuse.  Li  splénomégalie, 
clans  ces  cas,  fera  pencher  le  diagnostic  en  faveur  de  la  cirrhose.  La  diffi- 
culté est  surtout  grande,  quand  la  péritonite  tuberculeuse  coexiste?  avec  la 
cirrhose  cardio-tuberculeuse.  Ce  cas  est,  nous  l'avons  vu,  extrémeuient  fré- 
<|uent.  Il  faut,  dans  ce  cas,  savoir  reconnaître  la  lésion  cardiaque,  pour  arriver 
à  un  diagnostic  exact  et  complet.  D'autres  erreurs  sont  possibles:  mais  un 
clinicien  averti  les  évitera;  aussi  les  hy|K)thèses  d'un  kyste  hydatique  du 
foi*',  d'une  dégénérescenc'e  sarcomateuse  des  viscères  abdominaux,  de  la 
lymphadénie,  etc.,  ne  nous  arrêteront  pas. 
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III.  -  CIRRHOSE  ATROPHIQUE  ALCOOLIQUE 

Ëtiologie.  —  l/iilr(N)lisiiio  est  ilo  heaiicoiip  la  cause  la  plus  fréquente  de 
ra(ro|)hit*  lié|)ati(|ue  infantile.  On  la  retr<»uve  dîins  15  |HHir  10U  des  cas. 
d'après  Ihiliner  Howard,  (^esl  en  An^deterre  qu'on  en  a  obsiTvé  le»  cas  Iw 
plus  nond)reux  :  les  enfants  de  la  elasse  |KUivre  y  sont  habitués  de  boniK 
h<»nie  il  l)oire  des  aleools  ou  de  Teau-de-vie.  Il  est  diflicile  de  dépister  les 
haiiitudes  alcooliques  déjeunes  malades,  dont  les  parents  sont  eoinpiiees.  La 
(pialité  et  la  quantité  des  boissons  ingérées  sont  donc  souvent  difficiles 
à  déterminer.  Dans  la  plupart  des  observations,  on  se  contente  de  dire  que 
renfanl  suivait  les  |mrents  au  cabaret,  et  tpi'il  avait  un  goùi  très  marqué 
pour  les  spiritueux.  Kn  Angleterre,  c'est  surtout  le  gin  (alccNd  de  genièvre) 
qu'on  doit  incriminer  (Wilks,  Taylor);  imrlois  il  s'agit  de  bières  fortement 
alcooliques,  telles  «pie  le  |Kde  aie,  le  port«»r.  l/alcool  de  jHiumies  de  tenv, 
l'eau-de-vie  coiimume,  le  vin  sont  sij^nalés  dans  d'autres  eus.  —  Werlev  a 
émis  l'opinion  (pie  l'allaitement  |mr  une  nourrice  alcoolique  |)ouvait  contri- 
buer au  développement  de  la  cirrhose  ch<*z  le  nourrisson  :  mais  le  fait  ne 
n»pose  sur  aucune  observation  précise.  —  Kn  étudiant  de  près  les  cas 
publiés,  on  constate  :  I"  tpie  la  <piantité  de  boissons  alcooliques  ingérées 
n'a  pas  besoin  d'être  très  consi<lérable  pour  provocpier  rhé|)atite;  2*  que  la 
durée  de  l'intoxication  est  en  général  assez  courte.  Autre  remarque  asseï 
iuq)ort<uit4^  :  dans  la  plupart  des  observati<u)s,  il  semble  que  la  tnlierculose 
intervient  conmie  facteur  pathogénitpie  en  même  temps  que  rnicoolisme; 
sur  h»s  7  observaticms  réunies  \n\v  Roland  *,  nous  en  trouvons  4  où  b 
coexistence  de  la  tubercidose  (*st  certaine  (observations  de  Rolan<l,  de  Sains- 
bury,  deTo»dten,  de  Murchison).  Les  observations  plus  récentes  de  Reck'et 
de  Passini^  confirm<»nt  encore  cette  manière  devoir.  La  cirrhose  alcoolique  m* 
se  développe  guèn»  au-dessous  de  i  ans,  bieii  que  Uarlow  ait  cité  des  cas  à 
()  mois  et  à  9  mois:  c'est  surtout  de  T)  à  I  i  ans  que  se  montre  le  niaxinuim 
de  fréquence.  Le  sexe  est  sans  influence  d'après  Saunial  ;  sur  13  ras,  on 
ciMupte  7  garyons  et  ()  lilles;  Uidand  dit  cependant  (pie  le  sexe  masculin  est 
prédisposé,  près  des  deux  li«»rs  des  cas  appartiendraient  à  des  gîirvons. 

Symptômes.  —  Kn  conq)ulsant  les  observations  où  Tatrophie  scléreuse 
(lu  foie  a  ('^té  établie  par  l'examen  nécros(M>pi(pH\  on  voit  que  la  cirrhose 
atrophi(pie  de  l'enfant  a  un(*  évolution  cliniipie  (ont  à  fait  analogue  à  celle 
de  la  cirrhose  d(»  LaënntT  ch(*z  l'adulte. 

I"  Période  de  (U^but .  —  Ihms  une  première  période  dite />i'v>r/romi9iie 
on  prrascitiqur^  on  note  dans  la  m(»itié  des  cas  une  teinte  héniaphéique  de 
la  p(»au  (pli  se  reproduit  par  pouss(''es  sncc«»ssives  et  finit  par  dis|K)rsiître. 

Les  troubles  digestifs  sont  très  pnToces;  la  langue  (»st  sîde,  Tapiiétit 
irrc'gulier  et  capricieux.  L'intestin  pan^sseux  d('s  l'abord  se  laisse  distendre 
|>ar  les  ga/;  (roù  rnétéorisme  abdominal  et  c(»nstipation.  Ce  tym|)anisnie 
|)rê('è(le  pres(pi(*  toujours  lascite,  et.  (piand  il  est  tr(*s  marqué,   il  indique 
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(|iio  répancheiTiont  périlonêal  va  sr  produire.  Un  |k»ii  plus  lard,  on  observe 
(les  crises  de  diarrhée  alternant  avec  la  constipation.  Les  vomissements  ne 
sont  pas  rares;  ils  sont  nniquenx  ou  bilieux;  ils  c<mtiennent  parfois  du 
sang  tpii  seud)le  provenir  alors  dt*  la  rupture  de  varices  œsophagiennes. 

L'examen  physi(pie  du  foie  reste  négatif  à  cette  phase  prodromique;  la 
pal|)ation  de  la  région  hypocondriaque  droitiî  révèle  seulement  quelques 
douleurs  vagues.  La  rate  n'est  pas  sensiblement  hypertrophiée. 

La  fin  de  cett<»  période  est  caractérisée  surtout  par  Tamaigrissement  pi'o- 
gressif  des  p«»tits  malades,  et  j)ar  Taugmentation  [irogressive  du  volume  de 
Tabdomen.  C/est  d'ordinaire  ce  dernier  symptôme  qui  attire  TatUMition  des 
parents,  et  (pii  les  engage  à  aller  consulter.  De  sorte  que  Ton  a  rarement 
Toccasion  de  saisir  le  mal  à  son  début. 

2"  Période  d'état.  —  Elle  est  surtout  caractérisée  |)ar  Vascite  qui  ne 
fait  jamais  défaut  dans  les  cas  de  cirrhose  atrophiquc  infantile,  par  riiy[N'r- 
trophie  de  la  rate,  par  Tatrophie  du  foie.  Ces  trois  synq)làme8  persistcMil 
autiuit  que  la  maladie  elle-même,  mais  peuvent  s'amender  momentanément. 

Vascite  se  reconnaît  à  ses  signes  ordinaires  :  sonorité  péri-ombilicale 
dans  le  décubitus  dorsal,  limite  de  la  matité  formant  une  courbe  concave  en 
hauU  déplacement  de  la  matité  <|uand  on  change  la  ])osition  du  malade,  sen- 
sation de  flot  par  la  pal()ation  bimanuelle.  Elle  atteint  parfois  des  propor- 
tions énormes,  apportant  une  gène  considérable  à  la  respiration  et  nécessitant 
la  paracentèse.  Le  liquide  est  clair  citrin,  parfois  à  reflets  verdàlres  ;  il  est  for- 
tement albumineux  et  contient  de  la  serine  et  de  la  globuline.  L'ascite  put 
apparaître  et  disparaître  à  plusieurs  reprises  ;  mais,  quand  elle  a  été  abondante, 
elle  se  repnxluit  presque  toujoui*s  et  nécessite  des  |K)nctions  successives. 

\sliypei'trophie  de  la  rate  est  la  règle  ;  elle  peut  être  si  marquée  que 
l'organe  remplit  l'hypocondre  gauche  et  est  très  accessible  à  la  palfmtion. 

L  atrophie  du  foie  est  facilement  perdue,  <piand  on  a  évacué  le  liquide 
ascitique;  on  la  constate  par  la  percussion  qui  montre  la  diminution  de  la 
7.one  de  matité.  En  insinuant  le  bout  des  doigts  sous  le  rebord  costal,  les 
cuisses  étant  fléchies  sur  l'abdomen,  on  atteint  le  bord  antérieur  et  la  face 
supérieure  du  foie  :  le  bord  antérieur  est  mouss4»  et  irrégulier;  la  face  supé- 
rieure <»sl  inégah;  et  granuleuse;  le  parenchyme  a  une  résistance  ligneuse 
toute  particulière.  Le  foie,  tout  en  étant  scléreux,  peut  être  augmenti;  de 
volume;  cette  forme  hypertrophique  de  la  cirrhose  alcoolique,  bien  connue 
aujourdlnii  chez  Tadulte,  a  été  rencontrée  exceptionnellement  chez  l'enfant. 

V ictère  est  noté  dans  quelques  cas;  mais  ce  n'est  pas  Tictèn*  foncé, 
bilipbéicpie  permanent.  Il  s'agit  de  subiclère,  avec  [wissage  de  la  matière 
colorante  dans  le  «mg,  non  dans  les  urines,  c'est-à-dire  d'ictère  héma- 
phéique.  Il  |)résent<^  d'ailleurs  des  intermittences  dans  .son  apparition. 

Le  dévelopiHnnent  du  réseau  veineux  sous-cutané  alMioininal  est  sur- 
tout marqué  (piand  l'ascite  (>st  abondante  :  il  se  conqK)se  de  quelques  gros 
troncs  veineux,  bien  apparents,  peu  flexueux,  qui  rampent  surtout  dans  la 
légion  sous-ombilicale  de  l'abdomen  et  du  côté  dmit.  Les  symptômes  que 
nous  venons  de  décrire  sont  les  plus  importants  à  cause  de  leur  fréquence; 
mais  il  en  est  d'autres  moins  constants,  (|ui  ont  aussi  leur  valeur. 
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liOs  hémorragies  sont  assez  souvent  notées  dans  les  observations.  Elles 
Si'  montrent  d'ordinaire  sous  forme  d'hématénièse,  parfois  sous  forme  d'épis-. 
taxis  ou  de  melaena,  plus  rarement  de  petéchies  ou  dVcchymoscs  dissé- 
minées sur  la  surface  du  corps.  Elles  témoignent  de  Taltération  profonde  de 
la  cellule  du  foie.  Elles  sont  graves,  et  doivent  faire  porter  un  pronostic  très 
sombre,  puisque  tous  les  cas  où  elles  ont  été  notées  se  sont  terminés  par  li 
mort. 

Les  troubles  digestifs  s'accentuent  à  cette  période,  le  dégoût  pour  les 
aliments  solides  et  surtout  les  aliments  gras  est  très  marqué.  La  langue  est 
saburrale,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords.  A  la  constipation  de  la  première 
période,  succède  ime  diarrhée  qui  alterne  d'abord  avec  la  constipation,  puis 
(|ui  devient  permanente  à  mesure  que  la  cachexie  progresse;  les  selles  sont 
argileuses,  jaunâtres,  parfois  nuiqueuses  ou  muco-sanguinolentes. 

Le  cœur  reste  indeume  d'ordinaire  ;  jMirfois  on  observe  cependant  un 
souffle  anémique  au  premier  tem|)s  et  à  la  base,  ou  bien  des  souffles  de  la 
pointe  qui  siègent  soitàrorificemitral,  soit  à  rorifice  tricuspide.  Ces  souffles 
ne  simt  pas  en  rapport  avec  des  lésions  orilicielles. 

Le  pouls  est  remarquable  par  sa  mollesse,  et  par  Taccèlération  constante 
de  ses  battements  qui  sont  au  nombre  de  90  à  100  par  minute. 

Les  troubles  pleuro-pulmonaires  sont  ass(»z  fréquemment  notés;  la 
respiration  est  très  gênée  par  le  tympanisme  abdominal  et  par  Tascite  :  c'est 
la  dyspnée  qui  nécessite  le  plus  ordinairement  la  paracentèse.  A  une  période 
avancée  du  mal,  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  développer  à  la  base  des  deux 
poumons  des  râles  sous-crépitants  humides,  indice  d'irdème  pulmonaire.  La 
])lèvre  droite  est  assez  souvent  atteintes  sous  forme  de  pleurésie  de  la  base, 
sèche  ou  séreuse. 

Les  urines  dans  la  cirrhose  atrophicpie  de  Tenlant  sont  modifiées.  Leur 
(|uantité  reste  voisine  de  la  normale,  leur  coloration  est  foncée,  acajou:  elles 
contiennent  une  <|uantité  considérable  durobiline  et  de  pigment  rouge  brun: 
l'urée  est  diminuée,  mais  le  sucre  et  Talbumine  lont  pres(|ue  constaunnent 
défaut.  La  réaction  dite  de  la  glycosurie  alimentaire  n*a  pas  été  obtenue  dare* 
tous  les  cas  où  elle  a  été  cherchée. 

0"  Période  terminale,  —  C'est  la  période  de  cachexie.  Elle  est  caracté- 
risée par  la  déchéance  couqdète  de  l'organisme  :  la  peau  est  blême,  terreuse, 
d'un  jaune  gris  sale  ;  la  moitié  supérieure  du  corps  amaigrie  fait  un  con- 
traste frap|)ant  avec  la  moitié  inférieure,  œdémaliée.  La  respiration  s'embar- 
rasse, les  poumons  s'uMlématienl  ou  se  congestionnent,  et  enlin,  si  les  hémor- 
ragies nVntraîn(»nt  brusquement  la  mort,  le  malad<'  s'éteint  dans  le  marasme. 

Marche.  Darée.  Terminaison.  Pronostic.  —  La  marche  de  la  maladie 
est  subaiguê  et  sa  durée  est  toujours  moins  longue  que  celle  de  la  cirrhose 
alrophiqu(>  de  l'adulte.  Dans  quehpies  cas  rares,  on  a  vu  l'ascite  rétrocéder 
sponl;mément  ou  ne  pas  se  reproduire  à  la  suite  de  [mnctions  :  mais  rarrét 
du  mal  n'est  (pie  mom(*nt'\né. 

On  observcî  assez  souvent  dans  révolution  de  la  cirrhose  atrophique  de 
reniant  des  poussées  aiguës  survenant  presque  subitement,  sans  cause  appré- 
ciable :  le  petit  malade  est  pris  de  dyspnée  intense:  l'abdomen  se  météorise 
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riioi  iiiôinenl,  la  région  hépatique  est  douloureuse  ;  la  température  s'élève  à 
."!)"- iO*^,  avec  soif,  anorexie,  phénomènes  généraux.  Ces  crises  coïncident 
souvent  avec  une  augmentation  brusque  de  Tascite  ou  avec  la  production 
d'hémorragies,  surtout  de  melœna  et  d'hématémèses.  Elles  accélèrent  la 
marche  du  mal.  En  quelques  mois,  Tenfant  arrive  h  la  dernière  période  de 
la  cachexie,  et  meurt  soit  dans  le  coma,  soit  à  la  suite  d'une  des  complica- 
tions (|ue  mms  avons  décrites  plus  haut. 

Le  pronostic  de  la  cirrhose  atrophique  de  Tenfanl  est  des  plus  graves. 
On  ne  trouve  pas  d'exemple  de  guérison  avérée  parmi  les  observations  qui 
ont  été  publiées.  Il  faut  se  garder  de  prendre,  pour  des  guérisons,  les  amélio- 
lat ions  apparentes  qui  surviennent  parfois:  ce  sont  de  simples  rémissions 
qui  retardent  de  quelque  teuq)s  Tissue  funeste.  Ajoutons  que  le  nombre  de 
cas  de  cirrhose  atrophique  de  l'enfant  est  encore  restreint.  Peut-être,  ainsi 
que  cela  se  voit  chez  l'adulte,  pourra-t-on  observer  des  exemples  de  guérison. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  cirrhose  atrophique  chez  Tenfant  est 
loujoui-s  très  difficile,  et  la  maladie  passe  souvent  inaperçue  :  on  n'y  j)ense 
^nière  à  cause  de  sa  rareté.  L'alcool  et  les  boissons  spiritueuses  étant,  eu 
souune,  la  grande  cause  de  Fhépatite  scléreuse  atrophique,  c'est  à  Tintoxi- 
lation  alcooli(pie  qu'il  faudra  tout  d'abord  songer  en  présence  des  signes  de 
n'tle  hépatite.  Si  cette  étiologie  se  rencontre  surtout  en  Angleterre  où  les 
enfants,  fils  d'ouvriers  d'usine,  sont  habitués  de  bonne  heure  à  hoirie  de 
Talcool,  il  s'en  faut  que  des  observations  analogues  soient  rares  chez  nous, 
particulièrement  en  Normandie  et  en  Flandre. 

L'existence  d'une  teinte  subictiTique  s'accompagnant  de  troubles  graves 
de  la  nutrition,  diarrhée,  vomissements,  avec  douleurs  hépati<|ues,  la  pro- 
duction d'hémorragies,  épistaxis,  hématémèse  ou  melsena,  attireront  l'atten- 
tion du  coté  du  foie;  et  si,  à  ce  moment,  on  examine  de  phis  près  l'abdomen, 
on  pourra  noter  un  ballonnement  intestinal  et  parfois  un  peu  d'ascite. 
Plus  lard,  quand  la  maladie  sera  confirmée,  on  pourra  constater  l'existence 
de  trois  signes  cardinaux  :  ascit<»,  hypertrophie  de  la  rate,  atrophie  du 
foie.  L'apparition  de  la  circulation  veineuse  sous-cutanée,  les  troubles  diges- 
tifs, les  phénomènes  généraux,  la  cachexie,  les  œdèmes,  confirmeront  le 
diagnostic.  Mais,  même  (piand  tous  les  signes  sont  au  complet,  il  est  des 
iMTeurs  qu'on  peut  connneltre. 

C'est  avec  la  périloniie  tuberculeuse  que  la  confusion  a  été  faite  le  plus 
souvent  :  la  fré(|uence  de»  celte  maladie  chez  l'enfant  rend  cette  confusion 
toute  naturelle.  On  a  essayé  de  distinguer  les  deux  aflect ions  par  l'élude  com- 
parative des  synq)tomes  abdominaux  qu'elles  présentent.  Dans  la  péritonite 
tuberculeuse,  la  palpation  de  l'abdomen  est  souvent  douloureuse;  dans  la 
rirrhosc»  elle  reste  indolore.  Dans  le  premier  cas,  l'asciteest  moins  abondante 
«•l  surtout  moins  mobile,  le  ventre  donne  au  palper  une  sensation  de  réni- 
tenc(*  due  au  plan  résistimt  formé  par  ragglutinati(m  des  anses  intestinales; 
l'ulin  le  réseau  veineux  sous-cutané  est  surtout  sous-ombilic^il.  La  rate  n'ac- 
quiert pas  dans  la  péritonite  tuberculeuse  le  volume  considérable  qu'on 
«d)seiv(»  dans  la  cirrhose.  L'existence  d'hémorragies  abondantes,  répétées, 
se  faisant   |mr  diverses  voies  en  même  temps,  plaide  plutiM  en  faveur  d'une 
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cirrhose.  Malgré   tous  ces  signes  diiTérentiels,   le  diagnostic  sera  sourent 
(fune  e\trenie  (lifticiilté. 

La  forme  gonnneiise  ou  seléro-gonimeuse  de  la  syphilis  hé|)atiqiie  pout 
(emprunter  à  la  cirrhose  atrophique  quelques-uns  de  ses  symptômes.  Mais 
Texamen  physique  du  foie,  après  ponction,  fera  reconnaître  l'existence  d'in- 
cisures  profondes  <|ui  déforment  irrégulièrement  Torgane.  L'étude  des  anté- 
cédents <lu  jeune  malade,  la  présence  de  stigmates  de  syphilis  héréditain* 
(cicatrices,  exostoses,  malformation  des  dents,  etc.),  Tinterrogatoire  et 
même  Texamen  des  |)arents  pourront  lever  les  difficultés. 

Liuqmludisme  provoque  d'ordinaire  des  hépatites  hypertrophiques.  Ici 
encore  Tétude  des  antécédents,  les  renseignements  fournis  par  l'entourage 
seront  le  meilleur  guide. 

Un  néoplasme  de  la  cavité  abdominale,  et  en  particulier  un  sarcome  dn 
rein  avec  noyaux  secondaires  dans  le  péritoine,  pourrait  provoquer  de  rascile 
et  de  la  c^ichexie.  Mais  on  aura  pour  se  guider  l'absence  d'atrophie  du  foie, 
d'hypertrophie  de  la  rate  et  la  possibilité  de  déceler  la  présence  d'une  tumeur 
dans  le  rein  ou  dans  le  péritoine. 

La  pyléphlëbite  pourrait  prêter  à  confusion  si  Ton  s'en  tenait  aux  seuls 
symptômes  objectifs  :  ascite  trt's  considérable  et  circulation  collalêi'ale  très 
développée.  Mais,  dans  le  cas  de  pyléphlébite,  on  tiendra  compte  de  la 
marche  aiguë  de  la  maladie,  de  l'apparition  rapide  de  Tascite,  de  Tcxistence 
constante  de  l'ictère.  Kniin,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  on  a  pu  être 
induit  en  erreur  par  l'existence  d'un  ganglion  du  bile  du  foie  comprimant 
le  tronc  de  la  veine  porte.  Mais  il  ne  faudra  songer  à  celte  hypothèse  que 
par  voie  d'exclusion,  si  quelque  adénopathie  tuberculeuse  des  ganglions  du 
mésentère  ou  des  giuiglions  périphériques  pouvait  donner  un  indice. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  l'hépatite  atrophi(pie,  le  foie  est  tou- 
jours diminué  de  poids  et  de  volume.  L'atrophie  \w\\i  porter  sur  la  masse 
totale  de  l'organe,  ou  plus  spécialement  sur  un  des  lobes,  le  gauche  de  pré- 
férence, qui  est  parfois  réduit  à  l'état  de  mince  languette.  La  surface  exté- 
rieure du  foie  est  jaunâtre  ou  brun  grisâtre^;  elle  est  irrégulière,  granuleust*. 
hérissée  de  nodosités  variant  du  volume  d'une  tête  d'épingle  à  celui  d'une 
noisette.  Il  est  cependant  assez  rare,  sauf  dans  le  cas  d'alcoolisme,  de  tnmver 
le  foie  clouté  typiques  de  Lacnnec.  La  capsule  de  (llisson  est  épaissie  totalement 
ou  en  j>îu*tie,  à  la  suite  de  la  péri  hépatite  qui  est  constante  :  cette  ]H'rihépatite 
est  d'ordinaire  plus  manpiée  sur  la  face  supérieure  du  foie,  souvent  adhé- 
rente au  diaphragme.  La  substance  hépatitpie  est  dure,  élastique:  sur  b 
surface  de  C(mpe,  les  granulations  font  saillit*  connue  si  elles  étaient 
énucléées  par  l'aimeau  fibreux  «pii  les  enserre. 

Au  microscope,  l'étude  des  coupes  fait  reconnaître  une  sclérose  annu- 
laire, biveimmse,  multiouuni-lobulaire.  Les  nnn(>aux  portes  sont  infiltrés  au 
début  (le  cellules  end)ryonnaires  :  plus  lard,  il  y  a  endo-phlébite  avec  végé- 
tations qui  peuv(»nt  arriver  à  oblitérer  complètement  la  lumière  de  hi  veine. 
Il  en  est  de  même  des  rameaux  de  la  veine  sus-bépati(pie  qui  deviennent  le 
centre  d'une  inflanunation  embryoïmaire  (iaboni,  et  sdéreuse  plus  tard,  l-es 
canaux  biliaires  sont  normaux  et  il  est  assez  lVé([uent  de  voir  appiTiitre  des 
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néo-ranaliciiles  biliaires  surtout  au  moment  des  poussées  inflammatoires.  Il 
n'est  pas  rare  de  trouver  en  plein  tissu  de  sclérose  des  néo-vaisseaux,  à 
parois  |)urement  endothéliales.  Les  cellules  hépatiques  perdent  leur  ordina- 
tion radiée;  la  travée  cellulaire  est  disloquée.  Les  cellules  sont  intactes,  ou 
bien  elles  sid)issent  des  modifications  de  forme  et  de  structure;  dans 
c|uelques  cas  rares,  on  a  observé  de  la  dégénérescence  graisseuse. 

Traitement.  —  S'il  s  agit  d'un  enfant  alcoolique,  il  faudra  d'abonl 
s'attaquer  à  la  cause,  et  supprimer  toute  espèce  de  boisson  contenant  de 
l'alcool.  Dès  le  début  du  mal,  le  malade  sera  mis  au  régime  lacté  exclusif  : 
ce  n'aime  sem  doublement  utile,  car  il  permettra  de  réduire  au  nn'ninunn 
les  apports  irritants  au  foie,  et  il  favorisera  l'établissement  de  la  diurèse. 

L'usage  de  l'iodure  de  potassium  à  doses  longtemps  continuées  trouvera 
son  indication  contre  la  sclérose  elle-même.  Mais  les  résultats  chez  l'enfant 
paraissent  beaucoup  moins  heureux  que  chez  l'adulte.  L'o|)othérapie  liépa- 
ti(pie  donnem  peut-être  de  bons  résultats  dans  certains  cas. 

Le  benzonaphtol,  agissant  comme  antiseptique  intestinal,  Ifvcalomel,  qui 
a  ime  action  marquée  sur  le  fonctionnement  et  la  nutrition  de  la  glande 
hépatique,  trouveront  aussi  leur  indication.  Pour  aider  à  la  dis|)arition  de 
lascite  on  pourra  agir  sur  l'intestin  par  les  purgatifs  répéU's  :  mais  c^tte 
médication  Jinit  par  être  très  fatigante,  et  |mr  déprimer  les  petits  malades. 
Aussi  ne  sera-l-elle  pas  longtemps  continuée.  On  pourra  aussi  agir  sur  les 
reins  en  associant  au  régime  lacté  les  préparations  diuréti(|ues  ordinaires. 

Quand  le  liquide  |)éritonéal  généra  Tampliation  thoracique  par  son 
abondance,  il  y  aui*a  lieu  de  |)ratiquer  la  paracentèse  de  l'abdomen.  Il  ne 
faudra  pas  attendre  que  la  quantité  de  l'épanchement  soit  excessive,  car  la 
paroi  abdominale,  dès  (pi'elle  a  été  forcée,  ne  peut  reprendrt^  qu'incomplète- 
ment sii  tonicité.  La  ponction  sera  faite  suivant  les  règles  oitlinaircs  et  avec 
les  précautions  antiseptiques  voulues.  La  |)onction  de  Tabdomen  ne  sem 
d'ailleurs  qu'un  palliatif  momentané;  et  il  sera  utile  d*y  revenir  chaque  fois 
que  la  cpiantité  de  licpiide  épanché  deviendra  une  gène  évidente  pour  le 
malade. 

IV.  —  aRRHOSE  HYPERTROPHIQUE 
AVEC  ICTÈRE  CHRONIQUE  (MALADIE  DE  HANOT)  ET  CIRRHOSES  BILIAIRES 

La  maladie  de  llanot'  mérite  une  description  dans  un  Traité  de  pathologie 
infimtile;  car  si  cette  maladie  est  surtout  fréquente  de  vingt  à  trente  ans, 
4'lle  est  loin  de  constituer  une  rareté  dans  l'enfimce  :  MM.  Gilbert  et  Fournier 
ont  pu  en  réunir  7  observations  où  le  début  de  l'affection  s'est  montré  entre 
l'inq  ans  et  cpiinze  ans. 

Êtiologie.  —  L'étiologie  de  l'affection  nous  échappe;  sans  doute  l'évo- 
lution de  l'affection  (pii  procède  |)ar  pouss<''(»s  successives,  les  lésions  ana- 
tonio-|)athologi(|ues  constatées  semblent  démontrer  (pfil  s'agit  d'une  hépa- 
\\{v  infectieuse  subaiguê.  Mais  le  microbe  nous  est  encore  inconnu;  il 
serait  même  impossible  de  dire  s'il  s'agit  d'un  micro-organisme  toujours 

{*}  (AtnsuHor  lo  dernier  o|nisriile  île  Hanoi  {Bihl.  Chavrot-lk'bove,  18î*£t  el  la  b«»lle  lli»*se  «le  P.  Lere- 
liuiillrl  iLfH  cirrhoM^  hilinirr»^  l'nri*,  IWtt). 
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identique  ou  si  des  germes  variés  peuvent  intervenir.  La  topografJbie  des 
lésions  indique  bien  clairement  que  Fagent  infectieux  envahit  les  voies 
biliaires;  mais  nous  ignorons  aussi  si  Tenvahisseinent  se  fait  par  voie  cana- 
liculaire,  ou  par  voie  vasculaire  (sanguine  ou  lymphatique). 

Pathogénie.  —  C/est  en  déterminant  des  lésions  canaliculaires  que 
MM.  Charcot  et  Gombault  (ligature  septique  du  canal  cholédoque),  MM.  Char- 
rin  et  Roger  (injection  de  cultures  microbiennes  vivantes  ou  stérilisées) 
sont  arrivés  à  reproduire  presque  trait  pour  trait  les  altérations  anaiomiques 
de  la  cirrhose  de  llanot.  Dans  leur  récent  article,  Gilbert  et  Surmont  consi- 
dèrent les  lésions  de  la  cirrhose  hypertrophique  comme  la  conséquence  d'une 
infection  ascendante  des  voies  biliaires  par  des  germes  vulgaires  venus  de 
rintestin.  Il  existe  cependant  une  différence  notable  entre  les  lésions  expé- 
rimentales et  les  lésions  que  présente  le  foie  de  llanot,  et  Ton  peut  dire  que 
la  reproduction  expérimentale  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot 
n'a  pu  encore  être  faite  d'une  façon  satisfaisante  :  les  canaux  biliaires  de 
gros  calibre  ne  sont  |)as  altérés  dans  la  maladie  de  llanot  ;  ils  le  sont  au 
contraire  à  un  degré  marqué  dans  les  lésions  expérimentales. 

L'infection  pourrait  se  faire  encore  par  voie  sanguine.  Les  produits 
toxiques  amenés  au  foie  par  Tartère  hépatique  pourraient  donner  lieu  à  la 
périangiocholite  et  à  Tangiocholite  (|ui  caractérisent  cette  affection  :  de  fait, 
par  l'injection  de  toxine  pyocyanique,  MM.  Charrin,  Krawkow,  H.  Claude 
ont  pu  déterminer  des  lésions  présentant  plus  d'une  analogie  avec  celles  que 
nous  avons  en  vue.  Enlin,  pour  M.  Chauflard,  c'est  par  la  vcinç  splénique 
(|ue  se  ferait  l'apport  des  germes  infectieux  au  foie  dans  la  cirrhose  hyper- 
trophique de  llanot,  de  même  que  dans  une  série  naturelle  d'affections 
voisines  comprenant  les  splénomégalies  primitives  de  Gaucher,  de  Deboveet 
Kruhl,  avec  ou  sans  étal  réactionnel  du  foie,  les  ictères  infectieux  cliro- 
niques  splénomégaliques  de  Uayeni,  enlin  la  splénomégalie  avec  cirrhose 
atrophique  du  foie  ou  maladie  de  Ranti. 

Symptômes.  —  Ictère  chronicpie,  hépatomégalie  et  splénomégalie,  tels 
sont  les  symptômes  fondamentaux  de  cette  affection,  que  caractérisent  encore 
la  marche  par  poussées  successives,  s'accompagnant  de  lièvre  et  d'hé|>a- 
lalgie,  et  Tabsence  ordinaire  d'ascile.  Le  début  est  ordinairement  tout  à  fait 
insidieux.  Sans  chaise  appréciable,  chez  un  petit  malade  portant  parfois 
depuis  longtemps  le  masque  de  la  cbolémie  familiale,  se  déclarent  des 
douleurs  sourdes  dans  Thypocondre  droit,  en  même  temps  qu'apparaît 
l'ictère:  parfois  un  embarnis  gastri(]ue,  une  violente  colère,  etc.,  semblent 
être  la  caus<»  occasionnelle  de  ces  premiers  symptômes,  (leux-ci  s'accom- 
pagnent ordinairement  d'un  mouvement  fébrile»  accentué  :  le  thermomètiv 
monte  jnstprà  o!)",;).  Le  pouls  est  à  10(1,  1 10. 

La  douleiu'  présente  rarement  les  caractères  d'une  colique;  c'est  une 
sensation  de  tension  dans  ré|>igaslre  cl  rii\pocon(lrc  droit,  qui  peut  être 
douloureux  à  la  pression.  Plus  rarement,  la  dimleur  se  localise  à  gauche, 
vers  la  rate.  La  langue  est  sid>urrale,  l'appétil  mil;  il  y  a  généralement  de 
la  constipation.  Kxceptionnellemenf,  une  asritc  nnMlérée,  temporaire,  j>eut 
survenir  dès  le  début.  L'étal  général  est  man>ais  |)en(lant  chacune  de  ces 
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[loiisstVs;  le  malade  maigrit,  il  se  sent  sans  force  et  sans  courage.  La  crise 
dure  une  ou  plusieurs  semaines;  tout  semble  rentrer  dans  Tordre  ;  mais  il 
subsiste  du  subictère  ou  même  de  Tictère  franc,  et  l'examen  du  ventre  per- 
ïiwi  de  constater  que  le  foie  et  la  rate  restent  notablement  hypertrophiés. 

Période  (Vétat.  —  A  la  période  d'état  Tictère  est  constitué  et  persistera 
jusiprà  la  fin.  Dans  ces  premières  phases,  il  est  de  couleur  jaune  safran; 
plus  lard,  il  foncera  en  couleur  pour  devenir  vert  et  même  noir.  Chaque 
poussée  nouvelle  amène  un  renforcement  très  marqué  de  Tictère  qui  rétro- 
cède en  partie  après  la  crise  terminée.  Les  sclérotiques  sont  jaunes,  la  peau 
est  sèche,  parfois  couverte  d'éruptions  lichénoïdes.  Le  prurit  est  fréquent, 
connue  d'ailleurs  dans  tous  les  ictères.  Le  xanthélasma  ne  parait  pas  avoir 
été  noté  chez  les  enfants.  Les  selles  gardent  leur  coloration  habituelle,  par- 
fois elles  sont  bilieuses;  ce  n'est  que  par  exception  qu'elles  prennent  l'as- 
pect grisiUre  argileux  traduisant  un  obstacle  au  cours  de  la  bile.  Elles  sont 
très  frétpiemment  boueuses  ou  diarrhéiques. 

Le  foie  est  toujours  augmenté  de  volume.  Sa  matité  monte  en  haut 
jusque  dans  le  i^  espace  intercostal  et  descend  de  3,  4,  5  travers  de  doigt 
au-dessous  du  rebord  d(»s  fausses  eûtes.  La  percussion  donne  une  ligne  de 
matité  verticale  qui  peut  atteindre  jusqu'à  20  centimètres  sur  la  ligne  mame- 
lonnaire.  L'hypocondre  droit  fait  une  saillie  manifeste  comblée  par  la  masse 
du  foie  (|ui  remplit  également  le  creux  épigastrique  jusqu'à  l'ombilic  et  en- 
vahit parfois  plus  ou  moins  profondément  la  fosse  iliaque.  L'évasement  de 
la  partie  inférieure  de  la  cage  thoracique  donne  alors  à  l'abdomen  l'aspect 
(l'un  ovoïde  à  grosse  extrémité  supérieure.  La  palpation  nous  apprend  que  la 
face  accessible  du  foie  est  généralement  lisse,  régulière,  d'une  consistance 
ferme,  plutôt  que  ligneuse.  L'hypertrophie  porte  ordinairement  sur  toute 
rétendue  du  foie  (pii  garde  alors  sa  formé  générale  :  souvent  aussi  l'hyper- 
trophie est  proportionnellement  beaucoup  plus  considérable  pour  le  lobe 
gauche.  Le  bord  inférieur  du  foie  reste  tranchant,  régulier:  on  constate 
égîdement  (|ue  la  vésicule  biliaire  ne  dépasse  pas  le  rebord  du  foie.  La  sensi- 
bilité de  la  glande  est  faiblement  accrue;  une  pression  un  peu  forte  déter; 
mine  une  douleur  profonde,  diffuse,  sans  localisation  ni  irradiation  particu- 
lière, l/bypertrophie  <»st  permanente,  progresse  à  chaque  poussée. 

l/hypertrophie  de  la  rate  est  un  symptôme  constant,  nécessaire  de  la 
maladie  de  lianot.  La  consistance  de  la  rate  est  ferme,  parfois  dure.  Son 
bord  antérieur  se  délimite  facilement  et  est  souvent  échancré;  Textrémité 
inférieure  peut  être  accrochée  j>ar  des  doigts  fléchis.  Parfois  Thypeilrophie 
t\v  la  rate  est  relativement  beaucoup  plus  marquée  <|ue  celle  du  foie;  dans 
«piel(|ues-uns  des  cas  rapportés  par  MM.  Gilbert  et  Fournier,  le  foie- dépasse 
s(»ulement  dun  ou  deux  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  ctMes,  alors 
que  la  rate,  remplissant  tout  le  flanc  gauche,  remonte  très  haut  vers  l'ais- 
selle, déborde*  la  ligne  ombilicale  en  avant  et  descend  jusque  dans  le  bassin. 
Ihms  certains  cas,  le  grand  axe  de  la  rate  peut  atteindre  25  et  jusque  3f)  cen- 
timètres de  longueur. 

L'auscultation  du  foie  et  de  la  rate  dénote  parfois  lexislence,  au  niveau 
«le  ces  diMix  organes,  d'un  souille  doux,  isochrone  à  la  systole  cardiaque. 
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L'absence  (rnscîte  et  de  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales 
constitue  encore  une  des  particularités  ordinaires  de  la  maladie. 

Cependant,  on  peut  constater  parfois  sur  Fabdoinen  le  développement 
d'un  réseau  veineux,  qui  reste  toujours  peu  important;  il  peut  survenir 
aussi  qu(^l(|ue  épanchement  dans  le  ventre  à  Foccasion  d'une  poussée  de 
péritonite.  Ces  poussées  de  périhépatite,  de  périsplénite  ne  sont  pas  rares, 
mais  Tépancbement  reste  faible  et  se  résorbe  rapidement.  Notons  encore  que 
les  lésions  du  rein,  du  cœur  peuvent  amener  dans  les  dernières  périodes  de 
la  maladie  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  et  de  fanasarque. 

Les  fonctions  digesiiven  sont  troublées  au  moment  des  périodes  de 
recrudescence;  les  nausées,  les  vomissements,  la  diarrhée  surviennent  alors. 
En  dehors  de  ces  périodes,  l'appétit  est  bon,  parfois  exagéré.  Mais  à  mesure 
que  la  maladie  progresse,  l'appétit  fléchit.  Les  matières  fécales  conservent 
leur  coloration  normale  ou   sont  surcolorées,  bilieuses. 

Les  symptômes  respiratoires  sont  en  général  peu  marqués.  Assez  s<iu- 
vent,  on  note  des  signes  de  congestion  pulmonaire,  de  pleurite  ou  de  spléno- 
pneum<mie,  surtout  vers  la  base  dix  poumon  droit. 

Les  urines  sont  assez  fibondantes  ;  elles  sont  de  couleur  foncée  et  ren- 
ferment des  pigments  biliaires.  Elles  ne  laissent  pas  dé|>oser  de  sédiments 
uratiques,  comme  les  urines  de  la  cirrhose  atrophique.  La  quantité  d'm*ée 
n'est  que  peu  diminuée,  parfois  même  elle  est  nolablement  augmentée  ; 
l'urobiline  manque  ordinairement.  Les  résultats  de  la  (flycosurie  alimen- 
taire expérimentale  sont,  d'après  Lereboullet,  assez  variables.  En  règle,  en 
dehors  des  crises  et  sans  syuq)tôines  d'insuflisance  hépatique,  cette  épreuve 
est  négative;  elle  est  jmsitive  (pielquefois  lors  des  périodes  d(»  crises.  Il  est 
des  cas  enfin,  où  le  foie  a  un  pouvoir  fixateur  du  sucre  nettement  aug- 
menté. La  toxicité  urinaire  subit  des  variations  analogues.  Dans  l'ensemble, 
la  toxicité  est  plutôt  diminuée. 

Le  sang  présente  une  leucocytose  mar(|uée  ;  le  chiffre  des  globules  blancs 
a  varié  de  10000  à  15000  dans  les  quehpies  observations  où  cette  recherche 
a  été  faite.  Dans  un  cas,  nous  avons  compté  '20  000  globules  blancs  par 
millimètre  cube.  L'augmentation  porte  sur  les  [mlynucléain^s.  Mais  cette 
polynucléose  ne  paraît  |)as  constante.  Achard  (»t  l^eper  ont  mèuie  constaté, 
dans  quelques  hépatites  sans  ictère,  une  leucocytose  normale  ou  hyponor- 
male,  avec  prédominance  des  mononucléaires.  Les  globules  rouges  sont  en 
général  diminués  de  noud)re(r>  à  4  millions).  Le  sérum  est  teinté  par  la  bile. 

Les  ganglions  lymphatiques  de  Taine,  de  l'aissellt»,  etc.,  ont  été  trou- 
vés hypertrophiés  dans  quchpies  cas. 

Les  battements  du  cœur  sont  réguliers  :  on  note  assez  fréqueunnenl  des 
souffles  généralement  systoliques  aux  différents  orifices.  Ces  souffles  ne  sont 
pas  provo(|ués  par  une  lésion  valvulaire.  Il  n'y  a  pas  de  souffle  continu  dans 
les  vaisseaux  du  cou.  Le  pouls  est  faible,  mou,  mais  non  ralenti,. la  tension 
artérielle  normale  ou  légèrement  abaissée.  Los  hémorragies  <ion{  fréquentes: 
purpura,  épistaxis,  |)arfois  gastrorragie  ou  entérorragie. 

Les  troubles  nerveux,  abstraction  faite  de  raslhénie,  sont  peu  marqués. 

Le  rhumatisme  biliaire  est  une  com|»lication  assez  IVéïireinnent  obser- 
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\VA\  quand  on  \v  n*cliercho;  Gilbert  el  Fournier  ont  appelé  sur  lui  l'alten- 
lion.  Les  douleurs  articulaires  surviennent  ou  s'exagèrent  au  moment  des 
|)oussées  |)aroxysti(|ues  de  la  maladie  et  frappent  les  poignets,  les  coudes, 
les  genoux,  les  chevilles,  les  jointures  des  doigts  ou  des  orteils.  Ces  dou- 
leurs s'accompagnent  [mrfois  d'épanchement  de  la  synoviale;  dans  quelques 
cas,  on  a  noté  des  délormations  articulaires.  Souvent,  dans  les  cirrhoses 
biliaires,  on  observe  la  déibrmation  de  la  dernière  phalange  des  doigts, 
qui  devient  volumineuse,  renflée  en  baguette  de  tundiour;  les  ongles  sont 
élargis,  s(riés  longitudinalement,  el  incurvés  en  verre  de  montre.  C'est  le 
floif/t  hippocratique.  Ces  déformations  des  doigts  et  des  jointures  repro- 
duisent le  tyj)e  de  Tostéo-arthropathiehypertrophiante, décrit  par  Marie  dans 
les  afleclions  chroniques  des  voies  respiratoires.  Le  trouble,  comme  le  dé- 
montre la  radiographie,  porte  sur  les  tissus  fibreux  et  non  sur  le  squel(>tte. 

Les  troubles  de  la  cvoissance,  Vinfantilistne  ne  manquent  jamais,  el 
nous  y  avons  déjà  insisté.  Les  membres  restent  grêles,  peu  musclés,  éma- 
ciés.  C(»tte  gracilité  des  membres,  la  petitesse  de  la  taille  forment  le  con- 
tras! e  le  plus  frappant  avec  Ténorme  déveb)ppement  de  Tabdomen. 

L  évolution  de  la  maladie  est  lente  et  dure  plusieurs  années  ;  nous  avons 
indiqué  (pie  c'est  par  poussées,  caractérisées  par  l'ictère,  la  (ièvre,  et  l'appa- 
rition de  signes  à  cluKpie  fois  plus  inquiétants  d'insuflisance  hépatique  que 
la  maladie  progresse.  La  fièvre  prend  souvent  les  caractères  du  type  inter- 
mittent. Chacune  de  ces  crises  dure  de  deux  à  plusieurs  semaines;  l'appa- 
rition d'une  décharge  urinaire,  marquée  par  des  urines  abondantes,  riches 
en  urée,  annoncer  chaque  fois  la  terminaison  de  ces  crises.  A  mesure  que  la 
maladie  est  plus  ancienne,  les  crises  se  répètent  et  finissent  par  être  subin- 
trsmtes.  La  lièvre  deviiMil  rémittente,  la  langue  se  sèche,  les  poumons  se 
renqdissent  de  rfdes  e!  le  malade  succombe  avec  les  phénomènes  variés  de 
l'ictèn»  gnive.  L'ascite  peut  apparaître  dans  la  dernière  phase  de  la  maladie, 
|«r  obstacle  au  cours  de  la  circulation  porte,  se  reproduit  alors  à  chaque 
|)onction  et  hâte  la  terminaison  fatale.  D'autres  fois,  la  mort  survient  brus- 
quement du  fait  d'hémorragies  gastro-intestinales  répétées,  ou  de  quelque 
maladie  intercurrente»,  érysipèle,  endopéricardite,  pneumonie,  tubercidose, 
La  durée  de  laffection  se  compte  par  années  :  la  moyenne  est  de  quatre  à 
six  ans.  La  maladie  peut  se  compliquer  de  péritonite,  d'infections  bron- 
chitpies.  pulmonaires,  d'endopéric4irdite,  et  de  néphrite,  etc. 

Formes  cliniques.  —  A  coté  de  la  forme  ordinaire,  hépatomégalique, 
que  nous  venons  de  décrire,  M.  Gilbert  et  ses  élèves,  Fournier,  Casiaigne, 
Lerebonllet,  ont  décrit  d'autres  formes  en  se  fondant  surtout  sur  le  volume 
ronqmré  du  foie  et  de  la  rate,  et  en  tenant  compte  également  de  l'absence  de 
certains  synqitômes,  de  l'c^xagération  de  (piel(|ues-uns  d'entre  eux,  ou  de 
l'existence  de  symptômes  exceptionnels.  Nous  énumérons  ces  différentes 
formes.  |  "  La  cirrhose  biliaire  luipersplénomégalif/ue  ;  cette  forme,  accompa- 
gnée d'adéiiomégalie,  est  particulièrement  fréquente  dans  Fenfance;  elle  se 
caractérise  |>ar  l'énorme  développement  de  la  rate  et  la  faiblesse  de  l'hyper- 
trophie hé|iatique;  les  déformations  des  doigts,  des  orteils  et  des  jointures, 
sendilent  plus  fréquentes  dans  cette  forme.  tJ"  La  cirrhose  biliaire  micro- 
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xplénique  ou  asplénomégalique  :  ici  rhépatoniégniie  ne  s'accompagne  d'au- 
cune hypertrophie  sphînique;  la  rate  peut  même  être  atrophiée.  Cette  forme 
pourrait,  d'après  Lerehoullet,  s'observer  exceptionnellement  dans  l'enfance  : 
cependant  nous  ne  connaissons  jws  de  cas  de  ce  genre,  rapporté  chez  Ten- 
fant.  5**  La  cirrhose  atropkique  biliaire.  Cette  forme,  peu  étudiée,  existe 
chez  l'enfant.  Le  foie,  hj'pertrophié  d'abord,  peut  se  rétracter  ultérieure- 
ment, ou  être  atrophique  d'emblée.  La  rate  est  grosse  généralement,  mais 
non  toujours.  Cliniquement,  cette  forme  se  traduit  par  des  symptômes  clini- 
(pies  analogues  aux  cirrhoses  biliaires  en  général,  mais  son  évolution  est 
plus  rapide;  anatomiquement,  on  ne  trouve  ni  compression,  ni  lithiase  des 
voies  biliaires  dans  ces  cas.  4"  La  cirrhose  biliaire  anictérique.  Gilbert, 
Lereboullet,  Fournier  ont  publié  des  observations  d'enfants,  atteints  de 
cirrhose  biliaire,  où  Tictère  a  fait  défaut,  ou  bien  n'est  apparu  qu^m  an 
ou  plusieurs  années  après  le  début  des  accidents  hépatiques.  Le  teint  de 
la  cholémie  familiale  existe  cependant  chez  la  plupart  de  ces  malades.  L'évo- 
lution est  celle  de  la  forme  ordinaire.  5"*  La  cin*hose  biliaire  à  forme 
fébrile.  L'intérêt  de  cette  forme,  où  la  lièvre  est  journalière  au  lieu  de  sur- 
venir à  intervalles  éloignés,  forme  relativement  fréquente  et  (|ui  s'obsene 
aussi  bien  dans  la  maladie  de  Ilanot  que  dans  la  cirrhose  biliaire  hyper- 
splénomégalique,  c'est  que  la  fièvre  persistante  peut  égarer  le  diagnostic 
et  faire  croire  soit  au  paludisme,  soit  à  la  tuberculose,  ii®  et  7".  La  cirrhose 
biliaire  avec  diabète ^  et  la  cirrhose  biliaire  avec  lithiase  ne  méritent  qu'une 
mention,  car  mal  observées  chez  l'adulte,  elles  sont  inconnues  chez  l'enfant. 

Anatomie  pathologique.  —  L'anatomie  pathologique  ne  diffère  en  rien  de 
ce  qu'elle  est  chez  l'adulte  ;  nous  ne  lui  consacrerons  donc  aucun  développe- 
ment dans  ce  Traité  de  pathologie  infantile.  Rappelons  seulement  que  la  sclérose 
est  nettement,  indubitablement  ordonnée  comme  la  distribution  du  s^-slème 
porto-biliaire  ;  cirrhose  insulaire,  extralobulaire,  comme  disait Charcot.  L'hy- 
perplasie  conjonctive  respecte  le  plus  souvent  les  veines  sus-hépatiques.  Le 
tissu  conjonctif  néoformé  présente  de  nombreux  amas  de  cellules  rondes, 
dites  embryonnaires,  est  riche  en  néo-canalicules  biliaires.  L'angiocholite  et 
la  périangiocholite  des  canaux  biliaires  de  moyen  et  petit  calibre  est 
constante  ;  les  ramifications  de  la  veine  porte  et  de  lartère  hépatique  ne 
sont  pas  atteintes  ou  le  sont  fort  peu  ;  cependant  les  ramifications  veineuses 
sont  souvent  dilatées  et  les  ectasies  capillaires  au  niveau  de  l'esjiace  porte 
fréquentes.  La  plupart  des  cellules  hépaticpies  sont  inliU'tes,  souvent  même 
hypertrophiées.  L'étude  histologique  de  la  rate  dans  ces  cas  est  tout  entière 
à  reprendre  et  nous  n'y  insisterons  pas.  Les  ganglions  du  hile  du  foie,  d(»  la 
rate,  ceux  qui  entourent  le  pancréas,  le  tionc  cceliaque  et  ses  branches  sont 
souvent  hypertrophiés,  ramollis,  de  couleur  splénicpie;  les  follicules  n'ont 
pas  paru  présenter  d'altération  notable  dans  les  rares  cas  examinés;  le 
système  caverneux  a  j»aru  encombré  de  cellules  chargées  de  pigment;  le 
système  capsulaire  a  été  trouvé  épaissi.  Les  lésions  du  pancréas  ont  été 
jusqu'ici  peu  étudiées;  Lefas,  Guillain  ont  noté  de  la  sclérose  surtout  niar- 
(|uée  autour  des  canaux  (»xcréteurs. 

Diagnostic.  —  Avant  la  constitution  des  syniptoiiies  cardinaux,  hyper- 
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Irophic  du  foie,   splénoinégalic  «l  ictère  chronique,  le  diagnostic  se  fera 
avec  les  affections  caractérisées  par  une  de  ces  modalités  symptoina tiques. 

Les  poussées  d' ictère  catmi'lial  prolongé  avec  augmentation  de  volume 
du  foie  pourront  induire  en  erreur  ;  on  tiendra  compte  surtout  de  la  décolo- 
ration des  matières  fécales  qui  est  la  règle  dans  Tictère  catarrhal.  Les  dou- 
leurs hépatiques  accompagnant  l'ictère  au  début  de  la  cirrhose  hypertro- 
phique  pourront  faire  penser  à  la  colique  héjHiiiqiie  d'origine  calcuieuse.  Il 
est  l)on  de  se  rappeler  que  les  calculs  biliaires  sont  d'une  extrême  rareté 
dans  Tenfance  ;  d'ailleurs  l'intensité  moindre  des  douleurs  dans  la  maladie 
de  Ilanot,  leur  durée  prolongée,  l'évolution  chronique  du  mal  feront  rejeter 
cette  hypothèse. 

Quand  la  maladie  est  constituée,  le  diagnostic  avec  la  cirrhose  paluitlre 
peut  présenter  de  réelles  difficultés;  cependant  l'intensité  de  l'ictère  est 
moindre  chez  les  paludéens.  La  notion  étiologi(|ue  (existence  d'accès  de 
fièvre  palustre  —  habitation  au  bord  d'un  étang,  au  voisinage  de  terrains 
d'alluvion,  ou  dans  les  pays  à  malaria),  au  besoin  la  constatation  au  début 
d'un  accès  fébrile  du  sporozoaire  de  Laveran  ou  de  pigment  mélanique  dans 
le  sang  sont  des  données  qui  pourront  heureusement  servir  pour  rétablisse- 
ment du  diagnostic.  Les  cirrhoses  hypei^trophiquCy  syphilitique  et  alcoo- 
lique, ont  leur  évolution  spéciale  que  nous  avons  étudiée  précédemment. 

Les  abcès  du  foie,  s'accompagnant  d'ictère,  d'augmentation  du  volume  de 
la  glande  et  de  poussées  fébriles,  j)euvent  faire  croire  à  une  cirrhose  hypertro- 
phique  qui  n'existe  pas.  Mais  l'existence  d'une  dysenterie  antérieure  ou  d'une 
lésion  ulcéreuse  chronique  du  tube  gastro-intestinal,  la  formation  d'une 
tumeur  volumineuse  accessible  et  fluctuante,  le  rejet  brusque  d'un  flot  de 
pus  par  la  bouche  ou  dans  les  garde-robes,  au  besoin  une  ponction  explora- 
trice permettent  d'établir  un  diagnostic  exact.  L'hypothèse  de  l'existence 
d'une  angéiocholite  suppiirée,  d'une  cirrhose  par  lithiase  biliaire  mérite  à 
peine  d'être  discutée  chez  l'enfant. 

Les  kystes  hydaliques  du  foie  s'accompagnent  rarement  d'ictère,  sauf 
dans  les  kystes  aréolaires  qui  sont  très  exceptionnels.  L'existence  d'une 
tumeur  accessible,  la  constatation  du  frémissement  hydatique,  l'examen  du 
liquide  retiré  jmr  la  ponction,  la  conservation  d'un  état  général  satisfaisant 
sont  des  signes  différentiels  de  valeur.  Le  cancer  massif  du  foie,  les 
cirrhoses  piymentaires,  sont  jusqu'ici  inconnus  chez  l'enfant. 

Les  cirrhoses  hypertrophiques  graisseuses  évoluent  en  deux  périodes 
bien  distinctes  :  une  période  initiale  de  longue  durée  caractérisée  par  une 
hjpertrophie  régulière  du  foie,  le  peu  d'abondance  de  l'ascite,  l'absence 
d'ictère,  la  conser\alion  de  l'état  général;  une  seconde  période  où  l'ictère 
npparait  en  même  temps  que  les  hémorragies  multiples  et  les  phénomènes 
ataxo-adynami(|ues  emportent  rapidement  le  malade.  Cette  évolution  spé- 
ciale suffit  à  les  caractériser.  Le  foie  amyloïde  ne  s'acconqmgne  pas  d'icttîre, 
il  se  montre  dans  le  cours  des  maladies  chroniques:  suppurations  osseuses, 
tuberculose,  paludisme,  syphilis,  etc. 

La  cirrhose  hypertrophique cardiaque  ou  cardio-tuberculeuse  est  néces- 
sair(*inent  consécutive  à  une  affection  chronique  du  coeur  ou  du  péricarde. 
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(|iio  roxainon  iiiétluKli(|uo  de  cet  organe  permettra  le  plus  ordinairement  de 
reconnaitro ou  tout  au  moins  de  soupçonner;  du  reste,  dans  cette  variété  de 
cirrhose,  Tictère  fiiit  également  défaut.  C'est  encore  par  k'absence  d'ictère 
(•t  par  les  caractères  pathognomoniques  révélés  par  Texamen  du  sang  qu'oa 
fera  facilement  le  diagnostic  du  ^ro^  foie  leucoaj  thé  inique.  L'ictère  a  cepen- 
dant été  constaté  dans  les  cas  où  existait  de  rhj-pertrophie  des  ganglions 
du  Iiiie  du  foie  ;  dans  cette  forme  ganglionnaire,  les  ganglions  externes  de 
rain(S  de  Taissellc  sont  également  très  hypertrophiés. 

La  splénomégalie  primitive  Aq  MM.  Debove  et  Bruhl  peut  s^accorapagner 
d'une  légère  augmentation  de  volume  du  foie  ;  mais  Tictère  manque  toujours 
et  les  phénomènes  hépatiques,  si  prédominants  dans  la  maladie  de  Ilanot, 
font  presque  totalement  défaut.  Ihuis  une  autre  forme  de  splénomégalie, 
décrite  |)ar  Banti,  et  connue  aujourd'hui  sous  le  nom  de  maladie  de  Banti^ 
la  cirrhose  hépatique  intervient  et  complique  la  splénomégalie. 

Cette  splénomégalie  avec  cirrhose  du  foie  passe  par  trois  étapes  succes- 
sives, d'après  Ibmti  :  un  stade  préascitique  ou  anémi(|ue  (grosse  rate,  oligo- 
cvlémie  (»t  leucopénie),  un  sUide  intermédiaire  (dyspepsie,  troubles  intesti- 
naux, urines  rares  et  foncées),  un  stade  ascitique  (cirrhose  atrophique, 
ascite  et  anémie  plus  marquée).  L'ictère  fait  défaut.  Cette  affection  a  été 
jusqu'aujourd'hui  rarement  observée  en  France,  et  jamais  chez  l'enfant. 

V.  -  CIRRHOSES  BILIAIRES  INFANTILES  DES  PAYS  CHAUDS 

Nous  empruntons  au  Traité  si  n^marquable  de  P.  Manson',  la  description 
d(»s  cirrhoses  suivantes  : 

1*  Cirrhose  biliaire  ipiantile  épidémique  de  Calcutta.  —  Depuis  15  ou  16  ans, 
une  mala<lie  de  foie  d*uuc  nature  particulière  a  été  si^qialée  chez  les  enfants  à 
Calcutta  et,  en  moins  grande  proportion,  dans  d'autres  granch^s  villes  do  l'Indo.  Cetto 
maladie  est  plus  fréquente  chez  les  Hindous  que  chez  les  Mahométans.  Ainsi  à  Cal- 
cutta, de  1S91  à  1895  inclus,  la  cirrhose  biliaire  infantile  (tel  est  le  nom  donné  à 
cette  alfeclion)  a  causé  1748  décès.  Quoique  la  population  de  cette  ville  renferme 
à  peu  près  le  même  nombre  d'Hindous  et  de  Mahométans,  il  y  eul  chez  les  premiers 
IH16  cas  de  mort,  tandis  que  les  seconds  n'en  présentèren!  que  80,  le  complément 
étant  fourni  par  diverses  autres  races.  La  maladie  se  produit  surtout  chez  les  enfants 
âgés  <le  moins  d'mi  an  et  attaque  rarement  ceux  qui  ont  plus  de  trois  ans.  En 
général,  elle  commence  durant  la  dentition,  on  du  septième  au  huitième  mois,  et 
présente  une  issue  fatale  dans  Tespace  de  trois  à  huit  mois.  Exceptionnellement,  eUe 
débute  quelques  jours  après  la  naissance.  An  lieu  de  dmer  plusieurs  mois,  elle  peut 
jM'ogresser  plus  ra|>idement  et  se  terminer  par  la  mort  en  deux  ou  trois  semaines. 

La  cause  de  la  cirrhose  biliaire  infantile  est  tout  à  fait  inconnue.  Ni  l'alcool,  ni  la 
syphilis,  ni  la  malaria  ne  peuvent  être  mis  en  cause.  Les  enfants  des  gens  aisés 
sont  relativement  plus  atteints  que  ceux  des  classes  |>auvres.  On  a  aussi  obsené  que 
la  maladie  tend  à  se  répandre  dans  les  familles;  les  enfants  des  mêmes  parents 
«ijiccombent  les  uns  après  les  autres  dans  les  deux  premières  années  de  leur  Age. 

Sm*  iOO  cas,  (ihose  n'a  eu  (pie  (5  guérisons;  et  encore  le  diagnostic  n'était-il  pas 
(«Mtain  dans  chacim  de  ces  six  derniers  cas. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux,  et  l'hypertrophie  du  foie  peut  avoir  fait 
des  progrès  considérables  avant  que  l'existence  de  la  maladie  ne  soit  soupçonnée. 
L'attention  est  attirée  sur  la  santé  d(î  l'enfant  |)ar  la  présence  de  nausées,  accora- 
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pafxnêos  parfois  de  vomissements,  par  la  teinte  jaunâtre  de  la  peau,  par  un  léjrer 
état  fébrile,  la  constipation,  Tanorcxie,  l'irritabilité  du  tempérament,  la  soif  et  Tétat 
de  lanprueur.  On  trouve  le  foie  considérablement  augmenté  de  volume,  attei^rnant 
parfois  rombilic  et  pouvant  même  descendre  plus  bas.  La  surface  de  l'organe  est 
lisse;  le  bord  inférieur,  d'abord  arrondi  et  proéminent,  s*amincit  lorsque  le  foie 
eommenoe  à  se  contracter  et  peut  alors  être  saisi  facilement  entre  les  doigts,  l'or- 
gane hypertrophié  paraissant  dur  et  résistant  au  toucher.  Lue  fièvre  légère  s'établit  ;  la 
teinte  blême  de  la  peau  passe  au  jaune  ictérique  très  prononcé,  les  selles  sont  déco- 
lorées, l'urine  foncée  ;  il  peut  y  avoir  de  Tascite  avec  œdème  des  pieds  et  des  mains. 
TiU  ou  tard,  la  mort  se  produit  par  suite  de  cholémie. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Le  chinu*gien-major  Gibbons,  qui  a 
fait  une  élude  très  sérieuse  de  Tanatomie  pathologique  de  celte  affection,  conclut 
(ju'il  s'agit  d'une  forme  particulière  de  cirrhose  biliaire  consécutive  à  l'action  sur  les 
celluh's  hépaticpies  d'une  substance  irritante  d'origine  gastrique,  produisant  en 
jnvuiier  lieu  la  <légénérescence  des  cellules,  puis  une  augmentation  du  tissu  con- 
jonctif  intercellulaire,  et  enhn  une  hypertrophie  des  gaines  des  veines  portes.  La 
formation  de  nouveaux  conduits  biliaires  entre  les  cellules  hépatiques,  qui  est  un 
caractère  bien  marqué  de  ce  processus,  serait,  d'après  cet  auteur,  un  phénomène 
de  défense  de  l'organisme  en  vue  d'obtenir  la  régénération  des  cellules  du  foie. 

Traitement.  —  Jusqu'ici,  dans  cette  maladie,  les  traitements  employés  ont  rendu 
peu  de  services.  On  a  cependant  quelques  raisons  de  croire  que  le  transport  hàtif 
de  l'enfant  loin  de  la  localité  endénn'que  et  le  changement  complet  de  nourrice  et 
d'alimentation  peuvent  donner  de  bons  résultats  (Trans,  First  Calcutta  Med,  Comj.), 

2**  Cirrhose  biliaire  infantile  endémique  des  îles  de  l'Archipel.  —  Sous  le  nom 
de  «  Ponos  »  Karamitsas  (Gai,  des  hôp.,  1880)  et  Stéphanos  (Gaz.  hebd.  de  méd., 
1881)  ont  décrit  une  maladie  particulière,  endémique  dans  les  iles  de  Spezzia  et 
d'iiydra  (Archipel).  Le  ponos,  dans  un  certain  sens,  est  analogue  à  la  ciiThose 
biliaire  infantile  des  villes  de  l'Inde.  Comme  cette  dernière,  il  attaque  seulement  les 
très  jeunes  enfants.  11  est  endémique  dans  des  districts  particuliers,  tend  à  se 
répandre  dans  des  familles  particulières,  à  présenter  une  évolution  plus  ou  moins 
chroni(|ue,  il  est  associé  à  la  lésion  d'un  viscère  abdominal  :  dans  le  cas  du  ponos,  ce 
viscère  est  la  rate.  Il  est  ordinairement,  mais  non  nécessairement  mortel. 

Symptômes.  —  Le  début  est  assez  brusque  et  se  produit  d'ordinaire  durant  la 
pn^mière  année  de  la  vie;  les  premiei*s  symptômes  qui  attirent  l'attention  des 
parents  sont  l'étal  de  faiblesse  du  malade  et  la  pâleur  des  téguments  qui  prennent 
bientôt  une  teinte  jaunâtre,  lue  lièvre  irrégulière  s'établit,  la  rate  s'hypertrophie,  la 
prostration  est  très  marcjuée  et  l'urine  exhale,  paralt-il,  une  odeur  particulièrement 
désagréable.  L'amaigrissement  augmente  progressivement.  Bien  que  la  digestion  se 
fasse  moins  bien  et  que  la  constipation  soit  presque  de  règle  au  début,  l'appétit  est 
conservé  et  peut  môme  être  excessif.  La  rate  atteint  peu  à  peu  une  grande  dimen- 
sion et  devient  sensible,  d'où  le  nom  de  a  ponos  »  (douleur)  donné  à  la  maladie. 
La  liévn*  a  ini  caractère  irrégulier;  elle  tend  à  devenir  intermittente,  la  température 
atteignant  50  à  iO  degrés  durant  les  exacerbations.  Vers  la  fm  de  la  maladie,  la 
fièvre  prend  un  caractère  hectique.  On  voit  quelquefois  apparaître  des  complications, 
telles  que  bronchite,  pneumonie,  diarrhée,  dysenterie,  péritonite  ou  méningite. 
Lorsque  la  maladie  s'est  établie  depuis  un  certain  temps,  il  peut  se  produire  de 
raîdènie,  de  l'ascite  et  des  hémorragies  de  divers  organes,  particulièrement  des 
gencives.  Dans  certains  cas,  il  se  fonne  des  furoncles  et  même  des  plaques  de  gan- 
^Tène  .superficielle.  L'évolution  delà  maladie  est  très  variable;  la  durée  est  comprise 
entre  un  ou  deux  mois  et  une  ou  deux  années. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Tout  ce  que  l'on  sait  à  ce  sujet,  c'est 
<|ue  le  ponos  ne  présente  aucune  des  lésions  caractéristiques  de  la  tuberculose,  de 
la  leucémie  ou  de  la  malaria.  La  cause  est  inconnue.  On  a  remarqué  cependant  qu'il 
tend  à  se  produite  chez  les  enfants  nés  de  parents  qui  ont  eux-mêmes  souffert  de 
cette  affection  dans  leur  jeune  âge.  On  prétend  que  si  la  maladie  attaque  l'enfant 
d'une  mère  tuberculeuse,  la  guérison  se  produira  promptement  si  on  lui  donne  une 
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Nourrice  saine.  Ou  a  éiuis  Topiuiou  que  le  pouos  est  uue  forme  de  uialaria,  mais  les 
symptômes  coustatés  poti  mortetn  sout  complètemeut  en  désaccord  avec  cette  suppo- 
sition; bien  plus,  la  malaria  serait  inconnue  dans  les  îles  où  cette  maladie  spéciale 
est  endémique.  La  tendance  aux  hémorragies  des  gencives  et  aux  ecchymoses  cuta- 
nées peut  indiquer  un  élément  scorbutique.  Le  ponos  atteint  aussi  bieu  les  enfants 
des  riches  que  ceux  des  pauvres,  et  aussi  bien  ceux  qui  vivent  dans  les  habitations 
hygiéniques  que  ceux  qui  habitent  des  maisons  malpropres. 

Traitement.  —  On  ne  connaît  aucune  médication  spécifique.  La  quinine,  le  jus 
de  fruits,  le  choix  judicieux  des  aliments  et  le  changement  hâtif  de  résidence  sem- 
bleraient indiqués. 

VI.  —  aRRHOSE  PAR  OBLITÉRATION  CONGÉNITALE  DES  VOIES  BILIAIRES 

L  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires  est  relevée  assez  fréquem- 
ment dans  les  annales  médicales.  Ce  vice  de  conformation  porte  tantôt 
sur  le  canal  cystique  seul,  réduit  à  Tétat  de  cordon  fibreux  {"2  cas  de 
Kœstlin)*,  tantôt  sur  le  canal  hépatique  seid  <cas  de  Putnam'),  ou  sur  le 
canal  cholédoque  seid  (Lhommeau',  Donop\  llennig^),  tantôt  sur  tous  les 
conduits  biliaires  extra-hé|)aliques  qui  sont  oblitérés  (Virchow*,  Binz'),  ou 
totalement  absents  (cas  de  Pozzi*,  de  Porak*,  de  Hébert**},  tantôt  à  la  fois 
sur  la  vésicule  rudimentaire  et  les  canaux  extra-héj>atiques  manquant  tota- 
lement (cas  de  Romberg"  et  llenoch,  de  Freund'*}. 

Ces  anomalies  de  développement  se  reproduisent  parfois  successivement 
chez  plusieiu*s  enfants  d'une  mémo  famille  (Binz-Pearson)  et  s'accompagnent 
fréquemment  d'autres  malformations. 

Le  foie  présente  souvent  des  traces  dune  maladie  fcntale  (Sappey  et 
Robin,  Freimd)  ;  la  syphilis  peut  être  incriminée  dans  (|nelques-uns  de  ces 
cas  (cas  de  d'Espine  et  Picot,  ims  de  Hansemann*^). 

L'oblitération  congénitale  des  voies  biliaires  donne  lieu  à  la  formation 
de  cirrhose  biliaire  pure,  tout  à  fait  conqKirable  à  celle  que  Chairot  et  Gom- 
bault  ont  n^produite  ex}KTinientalement,  identique,  par  les  images  histolo- 
giques  qu'elle  fournit,  aux  cirrhoses  j^>;inisitaires,  déterminées  par  la  disto- 
matose  chez  le  mouton  ou  le  btinif.  Le  foii»  est  couleur  verl-épinard;  il  est 
plus  ferme  que  normalement,  à  surface  lisse  et  augmenté  de  volume; 
l'atrophie  n'a  été  notée»  qu'une  seule  fois  sur  les  40  cas  réunis  |>ar  Thomson  "• 
L'examen  histologique  n'a  été  pratiqué  tpic  neuf  fois  |)our  ces  19  cas.  Il 
s'agit  de  cirrhose  insidaire,  |)orto-biliaire.  Les  (*t*llules  hé|>atiques,  normales 
ou  légèrement  hy|H*rtrophiées,  sont  inliltrées  de  pigment  biliaire.  Dans  les 

{')  Ka»îi.i!v.  Wùrtt.  Otrrrsp.^  n'  11,  X'èfd. 

<■»  PiTUB.  Arck.  ofPed.^  S4»pleiubre  lî*lW. 

»*)  LaonrAr.  Bull.  Suc.  anat.,  1847. 

(*>  Do50P.  Thèse  de  BeHim,  \È». 

1*1  IIe3(M6.  Jakrb.  f.  Kinti.^  1876,  t.  IX. 

(*i  Vmcaow.  Gesam.  Abhamd.,  p.  K3S. 

i')  ViBOH»».  Bi«.  Yirrkor's  Arrh.,  186»».  l.  WW. 

•  ■>  Pi^ui.  Soc.  nmat.,  f»^vrier  187i 

(*i  Porak.  Sac.  anttt.  Hèimoire,  mai  1879. 
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|)lncar(ls  do  sclérose,  on  conslalc  la  foriiiation  clcî  néo-canaliciiles  biliairrs. 
l/rlal  (les  voies  biliaires  intra-hêpati(|iies  est  variable;  dans  quelques-uns  dos 
cas,  les  gros  canaux  intra-hépatiqucs  manquent  complètement. 

Les  canaux  biliaires  extra-lobulaires  de  moyen  et  de  petit  calibre,  parfois 
épaissis  et  rétrécis,  conservent  leur  revêtement  de  cellules  cylindriques  et 
sont  remplis  de  coagula  biliaires;  les  néo-canalicules  biliaires  ne  manquent 
pas  dans  ces  cas  et  contiennent  assez  rarement  de  la  bile  ou  de  petits  calculs 
biliaires.  Les  canaliculcs  biliaires  intra-lobulaires  sontdilatés  par  une  véritable 
injection  biliaire  et  les  images  ainsi  fournies*  sont  identiques  à  celles  four- 
nies par  une  injection  de  gélatine  colorée  ou  par  une  imprégnation  au  cbro- 
mate  d'argent  ;  Texistence  de  canalicules  biliaires  inter  et  intra-cellulaires  est 
mise  en  évidence  sur  de  pareils  foies. 

La  symplonialologie  se  confond  avec  celle  de  riclére  des  nouveau-nés. 
L'ictère  se  déclare  peu  d'heures  après  la  naissance  et  acquiert  rapidement 
une  intensité  considérable.  L'urine  est  fortement  pigmentée.  Les  selles  sont 
décolorées  et  bientôt  fétides.  Li  fièvre  manque.  Le  ventre  ballonné  ne  permet 
(pie  dinicilement  la  palpation  du  foie,  qui  parait  douloiu'(mx.  Les  sympUunes 
d'ictère  grave  a])paraissent  ordinairement  dès  la  première  semaine  :  sonmo- 
lence,  convulsions,  hémorragies  ombilicales,  hématémèse,  malaria.  Quand 
la  vie  se  prolonge,  Tascite  peut  apparaître;  mais  cette  prolongation  ne  va 
guère  au  delà  de  2  ou  7)  mois.  Quand  le  canal  cystitpie  stnd  (^st  oblitéré, 
raffection  se  déroule  av(»c  ime  allure  à  la  fois  plus  traînante  et  moins  grave  : 
r ictère  paraît  Uu*d,  après  plusieurs  mois  ;  les  selles  restent  colorées,  le  ventre 
n'est  pas  ballonné  ;  cependant  ces  enfants  aussi  succond)ent,  emportés  par 
quelque  complication  (érysipèle,  pneumonie,  diarrhéîe). 

Le  diagnostic  est  à  faire  avec  Tictère  léger,  bénin,  idiopathi(|ue  des  nou- 
veau-nés, avec  Piclère  grave  infectieux  du  nouveau-né  (maladie  bronzée  hé- 
maturiqiie),  avec  l'ictère  symptomatique  des  hépatites  streptococciques  (par 
infection  oudiilicale,  ou  par  ér\'sip(Me  de  la  paroi  abdominale),  de  Thépatite 
sypliilitiipie,  ou  d'h(*patile  de  cause  encore  inconnue.  Tous  los  éléments  "de 
ces  diagnostics  sont  longuement  développés  dans  une  autn»  partie  de  ce 
volume  (lctèn»s). 

(*i  V.  I»  plnnrlip  anni'xtV  au  mt^inoiiv  de  M.  Cornil,  sur  los  lé>ions  ilos  canaux  biliaires  intra  o 
«>xtra-l(>l)ulairrs  dos  cellules  hépatiques  dans  la  itHention  de  la  hile.  t.irch.  méd.  *'xp.,  M>pt.  llMCt 
pi.  I\).  CtvArv  A  l'ohii^'i-ance  i\v  M.  Hélu'rt.  nous  avons  pu  examiner  les  coupes  du  foie  et  du  pancivas  de 
ce  cas,  cl  constater  i.ue  les  conduil>  excréteurs  pancréatiques  étaient  abs«*nts  de  nu^uic  que  les  conduits 
biliniris.  L«'s  lobules  pancréa(i(|u<>s  étaient  méconnaissables  et  se  pr('>s4>ntaicnt  sous  ras|>ccl  d*llotsde 
Lanu'i-rlian>.  l/<>nranl.  pliocoinèle,  avait  vécu  environ  six  semaines.  mal;:ré  l'absi'nce  de  sé'crélions 
♦'xlern«*s  des  glandes  liépatiipie  ou  pancréatiipie,  qui  fonctionnaient  seulement  comme  (;lande5  vascu- 
laires  sanguines. 
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RATE  ET  SES  MALADIES 

PAU  PAUL  (;AST01' 

Ancien  clior  do  clinique,  cher  do  laboratoire  do  la  FaculU^. 

Chez  Tenfant  la  rate  est  très  rarement  le  siège  d'afTcctions  protopa- 
tliiques,  alors  que  jKir  le  fait  de  ses  rapports  avec  le  tiibe  digestif  cl  lefoie, 
par  ses  fonctions  hèmatopoiétiques,  elle  subit  le  contre-coup  de  toutes  les 
maladies  gastro-intestinales  et  hépatiques  et  participe  aux  maladies  générales, 
aux  intoxications,  aux  troubles  de  nutrition  et  aux  infections. 

Nous  naurons  ici  quà  faire  un  aperçu  du  rôle  de  la  rate  dans  la  patho- 
logie générale  de  l'enfance.  On  trouvera  dans  les  chapitres  :  Syphihs,  tuber- 
culose, scrofule,  anémie  infantile,  leucémie,  maladies  infectieuses,  ce  qui 
a  trait  à  la  participation  de  la  rate. 

Participation  qui  aboutit,  chaque  fois  que  la  rate  est  lésée  profondément, 
au  syndrome  de  la  cachexie  splénicpie  qui  synthétise  Thistoire  étiologiquc, 
clinique  et  anatomo-pathologique  de  la  rate  et  de  ses  maladies. 

Considérations  anatomiques  et  physiologiques  sar  la  rate  chez  l'en- 
fant. —  De  Tétude  anatomique  de  la  rate  chez  Tenfant,  faite  en  collabo- 
ration avec  le  D*^  Vallée  dans  le  service  du  D""  Sevestre  à  Trousseau*,  nous  étions 
arrivés  à  conclure  :  Que  chez  Tenfant  la  rate  est  profondément  située  dans 
hi  cavité  abdominale,  refoulée  vers  la  colonne  vertébrale,  masquée  par 
resloinac  et  le  côlon  distendu  par  des  gaz,  recouverte  souvent  par  Textré- 
mité  du  foie,  plus  dévelojïpé  dans  les  premières  années  de  la  vie.  Li  rate  est 
enfermée  dans  une  véritid)le  loge,  limitée»  eu  dedans  par  la  face  anléro- 
latérale  de  la  colonne  vertébrale  (!"*  et  2"""  lombaires)  ;  en  dehors  par  un 
f(>uillet  périlonéal  et  les  insertions  du  diaphragme  ;  en  arrière  et  en  haut  par 
vv  même  muscb»  et  ses  piliers  ;  en  avant  par  l'angle  des  côlons  transverse  et 
descendant  et  le  grand  cuWe-sac  d(»  Testomac;  en  haut  par  le  foie;  en  bas 
|)ar  la  capsule  surrénale  et  hsrein  gauche. 

La  forme,  la  situation  et  les  rapports  de  la  rate,  variables  suivant  l'âge 
de  Tenfant,  expliquent  ladiflicullé  de  sa  délimitation  sur  le  vivant. 

La  rate,  dans  le  cours  de  son  développenu'nt  embryogénique,  en  même 
temps  (pi'elle  change  de  forme,  change  de  situation,  et  s'abaissant  pour 
devenir  latérale,  exécute  un  mouvement  de  rotation  en  dedans  au  fur  et  à 
mesure  (pie  Testomac  quittant  sa  position  verticale  devient*  horizontal.  Vers 
I  à^e  de  (>  à  8  ans,  aplatie  de  dehors  en  dedans  et  allongée  de  haut  en  bas,  elle 

(')  (a*Tor  ol  V»LLKE.  Oiniriliiilion  à  l'ôludo  di*  ht  rat«'  ohc/  rtMir.inl.   Hcv.  mens,  des  mal.  de  Cemf., 
lS\>i,  |i.  5U7.  —  (:tiARLE>  Vallkk.  Th.  dr  Pari»,  18Vi. 
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est  située  dans  un  plan  oblique  de  dehors  en  dedans  et  d'avant  en  arrière  : 
son  extrémité  supérieure  est  plus  près  de  la  eolonne  vertébrale  que  Textré- 
niité  inférieure,  et  sa  face  interne  regarde  en  avant  et  en  dedans.  Sa  forun? 
à  la  naissance  est  celle  d'un  prisme  quadrangulaire  dont  les  bords,  les 
an<^les  et  les  faces  seraient  arrondis. 

Luschka  décrit  à  la  rate  5  faces  :  phréni(|ue,  gastrique,  rénale,  et  2  bords  : 
antérieur  et  postérieur;  Ballantyne,  i  faces  :  gastrique  ou  antéro-interne ; 
liépati(pie  ou  antéro-exlerne  ;  diaphragmatique  ou  |)ostérieure  ;  surrénale  ou 
inférieure.  Avec  Vallée,  nous  considérons  à  la  rate  une  face  externe,  dla- 
pbragmatique;  une  face  interne  subdivisée  en  portion  gastrique  ou  antéro- 
interne  et  jmrtion  pancréaliipie  ou  posléro-interne;  un  bord  antérieur;  un 
bord  postérieur  ;  une  extrémité  supérieure  et  une  extrémité  inférieure. 

Le  poids  et  les  dimensions  de  la  rate  sont  excessivement  variables  suivant 
Fàge  de  l'enfant,  et  ses  modifications  pathologicpies.  Chez  des  enfanis  de 
même  àgcî  et  de  même  poids,  la  rate  peut  varier  dans  des  proportions  consi- 
dérables. Pour  Sappey,  le  poids  moyen  de  la  rate  chez  l'adulte  est  de 
195  grammes,  les  dimensions  :  de  12  centimètres  pour  la  longueur;  8  cen- 
liinètn»s  pour  la  largeur;  5  centimètres  pour  l'épaisseur. 

Pour  Kallantvnc,  les  dimensions  de  la  rate  à  la  naissance  sont  environ  : 
i  centimètres  pour  la  longueur;  2  centimètres  pour  la  largeur;  l  centi- 
mètre pour  l'épaisseur.  Parrot,  du  cinquième  jour  au  quarante-cincpiièmejour 
après  la  naissance,  a  trouvé  une  augmentation  de  7  à  17  grammes  environ. 
Les  recherches  les  plus  couq)lètes  sont  dues  à  Frerichs,  les  voici  résumées  : 
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D'après  ces  recherches  et  le  résultait  de  80  autopsies  d'enfants  enire 
r»  mois  el  I^ans,  faites  en  collaboration  avec  Vallée,  nous  sommes  arrivés 
aux  conclusions  suivantes  :  PQue  le  |)oids  et  les  dimensions  de  la  rate  à 
l'étal  normal  varient  proportionnellement  à  l'âge  de  l'enfant,  aux  poids  et 
«limensions  de  son  corps.  ^'^(Jue  le  maxiuuun  du  |)oids  de  la  rate  pro|>ortion- 
nellemenl  au  poids  du  corps  serait  vers  l'âge  de  8  ans.  3"  Que  le  poids  de  la  rate 
vers  un  an  étant  d'environ  52  grammes,  le  corps  pesant  8  kilogrammes, 
raugmentation  de  poids  de  la  rate  serait  de  10  granmies  par  année  et  |mr 
augmentation  d'environ  1500  grammes  de  |H)ids  du  corps,  jus(|u'à  l'époque 
où  le  poids  de  la  rate  proportionnellement  à  celui  du  corps  est  le  plus  élevé,. 
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rVsl-ii-dire  K  ans;  H  dr  (i  gmriiiiu'S  i-nviroii  à  [lurlir  do  cfllle  épuqtie. 
4°  Knfiti,  (]iie  l'uwroissfinipnt  du  poids  de  la  mtc  (fjiiï  usl  i^  peu  piT»  le  hiii- 
lii'Uie  de  celui  du  foie  ù  Tn^c  adulte).  Iniil  en  élaut  eoncomitaiil  i>  celui  Ae» 
aiitrt^s  orf^nos,  seiutdc  |ilus  i7i|)ide  piu'  rappoi-l  au  déveluppeuicnl  total  du 
corps  représeutt'  eu  pniHs  el  diuieiisiuus.  Iji  rate,  rflalivciiient  voliiininenw 
chez  IVnrant,  est  umintL'iiue  en  pliicp  par  les  nr^^aiies  i^doiuinaux  el  par 
(pinlre  ligaments  :  gaslro-splénique,  phréno-splènique,  panen-nUio-splénique. 
spléno-rénal ;  ce  dernier,  inséré  en  haut  au  diaphra^iue.  va  bas  au  méso- 
nilloii  transïprsc,  forme  une  <'oncavité  qui  reçoit  l'exlrt-niilé  iufmpure  de 
l'ornaiifi.  La  eoloration  de  la  rate  ehez  l'enfant  varie  du  iwipe  rcrise  à  la 
teinte  lie  de  vin.  Sa  consistance  est  forine. 

Slrucluiv.  —  l.a  structure  de  la  rate  infantih^  ressemble  à  celle  de 
l'adulte.  Les  difTérencHs  portent  :  sur  le»  cellules  lympliatit|ue!!  de  la  pulpe, 
c|ui  ont  des  diiuensions  plus  considérables  que  cheit  l'ailulto,  et  sur  les  cor- 
puscules de  Malpîtihi. 

Ces  corpuscules  plus  développés,  plus  nombiviu,  participent  au  dève- 
lopjKiuienl  plus  accentué  du  tissu  i-éticulé,  du  tissu  adénoiiie  et  des  ^luiKles 
vasculaîres  snii^iincs  chez  l'enfant  :  ganglions,  amygdales,  follicules  clos 
intestinaux,  thytiius.  Souvent  on  voit,  chez  celui-ci,  les  ^anplions  s'hj-pcr- 
Irophiercn  même  temps  que  lu  mie  et  la  diarrhée,  symplomatique  d'une 
altération  des  follicules  clos,  venir  se  gi'elTer  sur  une  splénripaOïie. 

Par  sa  charpente  réticulée,  par  ses  travées  recouvertes  d'cudothéliuMi 
eoiyonctîf.  la  rate  fait  partie  du  tîssu  conjonotif  général  cl  se  i-approeJie  des 
séreuses.  Par  sa  richesse  vasculaire  et  lynqihalique  elle  constitue  un  véri- 
table confluent  lyiuphntico-sanguin,  iiiettanl  eu  rapport  :  lu  cîrculiitimi  san- 
guine et  lyuiphali<|ue  ;  les  sanjfs  veineux  et  artériel  et  la  lymphe;  les  globules 
rouges  et  blancs  et  les  cellules  lymphatiques. 

Physiologie.  —  Ceci  explique  le  rôle  physioloj^ique  complexe  qu'elli* 
joue  chez  l'enfant.  Rôle  compliipié  encore  par  ses  relations  vasculaircs  avec 
la  circulation  général'',  srirlmil  1^  circulation  veineuse  ;  et  pur  le  voisinagodv 
l'intestin,  avec  leipiel  elle  partage  une  vusculBrisation  et  une  inncrvatitm 
d'origines  conuinuies.  bi  rate  a  des  propriétés  inhérentes  il  son  tîssu; 
des  fonctions  mécaniques  ipi'ellc  doit  i»  sa  vascularisatîon  et  à  ses  mpporU; 
tandis  que,  physiologique  ment,  elle  est  un  organe  bèmatojioiétique  ;  el, 
jtathologiquement ,  un  ur^ne  de  défense  aidant  à  créer  l'iuinumité.  L'élas- 
ticité de  la  rate  explique  les  rapides  variations  du  volume  sous  l'influence 
de  troubles  de  la  circulation  cardiaque,  pulmonaire,  ou  (Castro- intentinalr. 
D'où  son  gonflement  pendant  les  cris,  les  eHorts,  la  digestion.  Ln  rate 
n'aurait,  d'uprès  la  mnjoritt'i  des  auteurs,  aucun  ri>le  actif  dans  h  digi^stion. 
A  côté  de  l'élasticité,  la  contrnctiHtt'?  duc  à  l'élément  nnisculaire  rt  soua  i» 
dépendance  du  plexus  splénique  explique  la  posslhilité  d'agir  sur  In  rate  par 
rintermédinire  de  mcdicanients  tels  que  la  stj'y-liriinc  et  la  ipiinine. 

Bote  hémutopoiétiqut.  —  Le  rôle  bématuixiiéliiiiii'  de  la  rate  chez  l'en- 
fant est  encore  discuté.  Pour  llayem  :  Ji  partir  du  7''  mois  de  la  vie  intra- 
utérine,  le  sang  qui  sort  ilc  lu  rate  ne  i-enferiiic  plus  de  globules  ruugcg  à 
noyaux  et  tous  se:^  éléments  |)araissent  être  d'origine  hématohlastique.  Les 
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hématoblastcs  viendraient  eux-mêmes  de  la  lymplu*.  Selon  Kôlliker,  le  foie 
ne  fait  des  ^Hobules  rouges  que  du  2^  au  5**  mois  de  la  vie  intra-utérine.  A 
ce  moment  la  rate  produit  les  globules  et  le  foie  les  fait  passer  à  Tctat  adulte. 
D'après  les  recherches  de  Foa  et  Salvioli,  de  Foa  et  Carbone,  de  Bizozzero,  la 
rate  succède  au  foie  comme  organe  hématopoiétique  vers  le  3*"  mois  de  la  vie 
intra-utérine.  Luzet  attribue  à  la  rate,  pendant  la  période  fœtale,  la  forma- 
tion de  cellules  rouges  nucléées,  plus  ou  moins  sphériques.  On  a  dit  aussi 
que  la  rate  produisait  des  globules  blancs,  détruisait  des  globules  rouges.  Elle 
est  très  riche  en  produits  de  désassiniilation  et  d'oxydation,  en  fer. 

Quel  (|ue  soit  le  rôle  qu'on  lui  attribue  dans  Thématopoièse,  il  ne  faut  pas 
oublier  que,  par  sa  structure  conjonctive  et  sa  richesse  lymphatique,  la  rate 
se  rapproche  du  tissu  conjonclif  et  du  tissu  séreux,  et  que  c'est  dans  le  tissu 
conjonctif,  à  la  période  fœtale,  que  naissent  les  cellules  vaso-formatives  de 
Ranvier,  les  globules  rouges  adultes.  D'autre  part  les  altérations  de  la  rate 
s'associent  à  celles  du  foie,  de  la  moelle  des  os  et  des  ganglions  lympha- 
tiques dans  la  genèse  de  la  Icucocythémie. 

Immunité.  —  La  rate,  enfin,  jouerait  un  rùle  considérable  dans  le  mé- 
canisme de  l'immunité,  et  son  hypertrophie  serait  alors  en  quelque  sorte 
providentielle  dans  les  maladies  infectieuses.  Ce  rôle  serait,  d'après  Bezançon,. 
dévolu  aux  corpuscules  de  Malpighi,  dans  lesquels  a  lieu  une  multiplication 
de  lymphocytes  et  la  formation  de  leucocytes  mono  et  polynucléaires  phago- 
cjlaires.  I/inununisation  serait  donc  le  résultat  de  la  production  exagérée 
de  phagocytes  et  Dezançon  conclut  «  que  la  rate  est  moins  un  organe  de 
combat,  qu'un  ccnire  de  production,  où  se  fabriquent,  pour  être  portés  aux 
points  envahis,  les  leucocytes  phagocytai res,  véritables  armes  défensives  de 
notre  économie  ». 

En  1887,  Durdach,  en  1891  Soudakewitch,  ont  montré  :  que  les  ani- 
maux dératés  umuraient  plus  facilement  d'infection  ;  et  que,  chez  eux,  les 
agents  pathogènes  envahissaient  le  sang.  La  rate  semble  donc  pouvoir  emma- 
gasiner les  microbes.  En  1887  Metchnikoff  a  vu,  dans  l'intervalle  des  accès- 
de  fièvre  récurrente,  des  spirilles  vivantes  englobées  dans  la  rate  par  des- 
cellules  phagocyta irtîs.  Si  la  rate  emmagasine  les  microbes,  elle  peut  à  un 
moment  donné,  sous  des  influences  variables,  les  répandre  dans  l'économie» 
La  preuve  en  est  l'accès  de  fièvre  survenant  chez  d'anciens  paludéens  à  la 
suite  d'un  traumatisme  de  la  rate.  Elle  peut  aussi  inonder  de  leucocytes  la 
circulation,  puisqu'elle  est,  par  excellence,  un  organe  leucocytopoiétique 
(Bezançon)  ;  et  engendrer  aussi  une  véritable  Icucocythémie  (mort  rapide,. 
siine  materia y  ou  par  hémorragie,  après  les  ablations  de  rates  hypertrophiées).. 
Par  conséquent,  si  une  rate  infectée  peut  créer  l'immunité,  elle  peut  aussi 
devenir  la  source  de  véritiibles  septico-pyohémies  (leucocythémies)  aiguës  et 
chroniques,  aboutissant  surtout  chez  l'enfant  à  une  véritable  cachexie 
splénique,  caractérisée  par  l'hypertrophie  splénique,  l'anémie  et  ses  altéra- 
tions globulaires  et  la  leucocytose. 

Anatomie  pathologique  générale  des  hypertrophies  spléniqaes.  — 
l/aspect  de  la  rate  hypertrophiée  est  le  même  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte.  Si  Thypi'rtrophie  est  récente,  survenue»  rapidement  au  cours  d'une- 
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maladie  inleclieuse  ai^uë,  la  raie  est  luméliée,  rouge  intense,  molle,  comme 
semi-nuetuante.  La  coupe  a  I  aspect  lie  de  vin  et  le  tissu  s'étale  comme  si  la 
rate  se  vidait.  D'autres  fois  le  tissu  est  plus  dur.  La  capsule  peut  être  plissée 
ou  au  contraire  distendue  comme  si  elle  allait  se  rompre. 

Si  la  maladie  est  plus  ancienne,  autour  de  la  rate  existent  des  lésions  de 
voisinage  :  péritonite,  péri-splénite,  phlegmon  péri-splénique  qui  masquent 
Torgane.  La  coupe  est  alors  plus  dure,  plus  résistante. 

Dans  les  eus  d'hypertrophie  considérable  on  voit  même  les  travées  épaissies 
formant  de  véritables  mailles.  Les  modes  d'altération  les  plus  variés  domient 
à  la  i*ale  un  aspect  en  rapport  avec  la  cause  de  l'hypertrophie  :  gommes^ 
tubercules,  granulations- miliaires,  infarctus,  abcès,  kystes,  tumeurs,  etc. 

Histologie  générale  des  hypertrophies  spléniques.  —  L'étude  des 
lésions  spléniques  dans  les  maladies  infectieuses  a  été  faite  en  détail  dans 
c;»s  dernières  années  par  de  nombreux  auteurs  dont  les  travaux  sont  cités 
dans  la  thèse  de  Bezançon.  Voici  à  quelles  conclusions  arrive  Dezançon,  je  les 
ri»produis  presque  in  exténua.  Les  modifications  apportées  dans  la  rate  par 
les  maladies  infectieuses  sont  : 

1"  Des  phénomènes  de  suractivité  fonctionnelle  de  l'organe  :  hypertro- 
phie des  corpuscules  de  Malpighi,  nmltiplication  directe  ou  indirecte  des 
lymphocytes  ou  transformation  de  ceux-ci  en  leucocytes  mono  et  polynu- 
cléaires, c'est-à-dire  en  leucocytes  aptes  à  la  phagocytose.  Même  processus 
de  iiudtiplication  dans  les  mailles  de  la  pulpe. 

^2**  Des  lésions  dégénératives  dans  le  corpuscule  et  la  pulpe.  Nécroses 
vaiiées  des  éléments  isolés,  des  fragments  de  corpuscule  ou  des  segments  de 
pulpe  :  foyers  de  nécrobiose. 

7f  Apparition  dans  la  pulpe  et  dans  les  capillaires  sanguins  de  grands 
leucocytes  mononucléaires  (macrophages)  (|ui  ont  englobé  des  leucocytes 
plus  petits  et  des  noyaux. 

i"  Altération  des  hématies  englobées  dans  les  macrophages  ou  réduites 
à  Fétat  de  pigment. 

Études  bactériologiques.  —  Dezançon  dit  n'avoii*  pas  vu  de  bactéries 
dans  la  rate  quand  il  s'agit  d'infections  localisées,  tandis  (|u'au  contraiit» 
dans  les  infections  générales  elles  se  localisent  dans  les  mailles  de  la  pulpe 
splénique  où  elles  constituent  des  colonies.  Les  bactéries  sont  libres  ou 
incluses  dans  les  leucocytes  mononucléaires  (leucocytes). 

Physiologie  pathologique.  —  L  étude  analonii(|ue  de  la  i*ate  montre 
(|ue  cet  organe  joue  dans  la  pathologie  générale  d(»  Tenfance  un  rôle  beau- 
coup plus  considérable  encore  que  chez  Tadulle.  Beaucoup  plus  souvent 
(»ncore  chez  IVnfant  (|ue  chez  l'adulte,  elh»  participe  aux  lésions  des 
maladies  générales,  troubles  de  nutrition,  cachexies  ou  infections.  D'autre 
part,  la  rate  peut  être  lésée  isolément,  soit  par  le  fait  de  :  lésions  ou 
malformations  congénitah's,  Ae  tumeurs  ou  néoplasies  ;  soit  en  donnant  nais- 
sance à  de  véritables  splénopathies  ayant  une  marche  et  une  évolution 
spéciales. 

D(»  tous  les  processus  pathogéniques,  c'est  le  processus  infectieux,  ce 
sont  les  maladies  infectieuses,  qui  réagissent  le  plus  sur  la  nite.  Quoique 
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son  rolo  |)hysioIogi(|ue  et  sa  symptomatologie  morbide  ne  soient  pas  encore 
fixés,  il  est  évident  qu'elle  joue  un  rôle  actif  pendant  et  après  rinlection,  et 
dans  la  genèse  de  ccTlains  troubles  de  la  nutrition  et  de  la  santé  générale  i\v, 
Fenfant.  De  même  (|ue  la  lésion  de  certains  organes  entraine  des  syndromes 
déterminés,  de  môme  il  semble  que  la  lésion  de  la  rate  crée  un  état  orgîi- 
nique  spécial  ou  des  modifications  générales  de  la  nutrition,  que  Ton  pour- 
rail  appel(»r  :  syndrome  splénique.  En  effet,  à  coté  de  la  cachexie  strumi- 
prive  et  du  myxœdème  dus  aux  altérations  du  corps  thyroïde;  de  la  maladie 
(FAddison  due  aux  lésions  des  capsules  surrénales;  de  Tacromégidie  supposée 
produite  par  Thypertrophie  de  la  glande  pituilaire;  de  rinsullisance  hépa- 
ticpie  et  d(î  l'ictère,  conséquences  de  la  destruction  de  la  cellule  hépatique; 
de  la  IcMicocylhémie  et  de  Tadénie  attribuées  aux  modiiications  des  organes 
hématopoiétitpies;  il  semble  cpron  puisse  placer  la  cachexie  splénique^  due 
aux  perturbations  fonctionnelles  de  la  rate,  provoquées  par  les  modiiications 
pathologiques  de  sa  structure. 

Le  syndrome  de  la  cachexie  splôniqne,  fréquente  chez  Tenfant,  serait 
constitué  par  trois  signes  essentiels  :  V hypertrophie  splènique,  Vanémie  et 
la  leurocyiose,  et  par  des  sign(»s  accessoires  et  variables  :  la  diathèae  hémor- 
vayique^  les  œdèmes,  la  diarrhée,  la  polyadénite, 

Sômôiologie  de  la  rate.  —  Les  considérations  précédentes  mont  paru 
nécessaires  pour  bien  montrer  le  rôle  de  la  rate  dans  la  pathologie  infantile. 
Sa  séméiologie  se  résume  en  ceci  :  1°  Modifications  de  volume  :  surtout 
hypertrophie;  2"  Phénomènes  douloureux;  5**  Troubles  fonctionnels  géné- 
raux; 4"  Examen  du  sang. 

La  constatation  de  Thypertrophie  de  la  rate  et  Texamen  du  sang  ont 
seuls  une  valeur  réelle.  Quant  à  Tatrophie,  elle  est  rarenu»nt  rencontrée  et  se 
voit  surtout  chez  le  vieillard. 

Hypertrophie  de  la  rate.  —  Il  n'est  guère  possible  de  définir  rigoureu- 
s(»mentce(pie  Ton  doit  entendre  par  :  rate  hypertrophiée.  Ce  n'est  guère  que 
par  l'enseudile  des  signes  et  des  méthodes  cliniques  énumérées  ci-dessous 
qiw  Ton  arrive  à  dire  (|ue  la  rate  est  grosse.  La  recherche  de  Thypertrophie 
splénique  couqmrte  :  Yinspection,  la  palpation,  la  percussion,  YauscuUa- 
lion,  la  phonendoscopie. 

Inspection.  —  U inspection  est  rarement  utilisable  dans  les  hypertro- 
phies simples  de  la  raie,  mais  lorsque  celle-ci  atteint  un  volume  considérable, 
Tenfant  élant  dans  le  décubitus  dorsal,  on  obsene  :  !"  une  asvmétrie  entre 
les  deux  hypocondres  ;  2"  une  saillie  unilatérale  de  la  région  de  Thypo- 
<:ondre  gauche,  enlrainant  une  déformation  de  la  région,  un  soulèvement 
iles  côtes  ;  !")*'  des  mouvements  alternatifs  de  la  région  saillante  qui  s'abaisse 
pendant  l'inspiralion  et  s'élève  pendant  l'expiration. 

L'inspection  montre  également  des  modiiications  des  téguments,  et  dans 
certains  cas,  alors  même  ((u'il  n'y  a  pas  de  soulèvenu^nt,  on  aperçoit  un  lacis 
vc'ineux,  très  développé,  sous  forme  d'un  réseau  irrégulier,  analogue  à  celui 
observé  dans  la  cirrhose  atrophitpie.  Ce  réseau  veineux  est  quelquefois  tclle- 
nu»nt  développé  dans  la  région  de  Ihypocondre  gauche,  qu'il  attire  Fatten- 
lion  et  lionne  à  la  peau  une  teinte  viohicéc. 
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La  palpation  est,  de  tous  les  signes  cliniques.  Je  meilleur  pour  diagnos- 
tiquer rhypertrophie  splénique.  Dans  la  majorité  des  cas  elle  est  facile  che& 
renfant,  mais,  lorscpie  celui-ci  a  un  tympanisme  exagéré,  une  sensibilité  trè» 
vive  de  Talidomen,  ou  bien  lorscpiOn  ne  peut  faire  cesser  ses  cris,  il  est 
pres(|ue  inq)ossible  de  la  pratiquer  et  elle  peut  donner  des  résultats  incer- 
tains ou  faux.  La  palpation  donne,  en  même  temps  que  des  renseignements 
sur  la  s(*nsibilité  douloureuse  de  la  région,  des  notions  sur  la  cx>nsistance 
dure  ou  molle  (fluctuation)  de  la  rate,  et  permet  de  constater  :  Tétat  lisse 
de  la  surface,  les  inégalités,  les  bosselures,  les  sillons,  les  modifications 
des  bords  et  de  Textrémité  inférieure,  la  mobilité  et  les  déplacements  de 
Torgane. 

Pour  Piorry,  sur  500  rates  hyper tropliiées,  un  cinquième  serait  nette- 
ment délimité  par  la  palpation.  Cette  palpation  se  fait  avec  une  ou  deux 
mains,  dans  le  décubitus  dorsal  ou  latéral  droit,  voire  même  dans  la  situation 
génu-pcTtoi-ale,  ainsi  que  le  conseille  Piorry.  Dans  Tune  ou  Fautre  situation, 
il  faut  que  les  nuiscles  abdominaux  soient  relâchés,  les  cuisses  et  la  tête  à 
demi  fléchies. 

Pour  |)ratiquer  la  palpîition,  Tenfant,  s'il  est  tout  jeune,  est  laissé  sur 
les  genoux  de  sa  mère  qui  peut  lui  donner  le  sein  ou  d'une  aide  qui  lui 
donne  \v.  hiberon  pendant  qu'on  fait  la  palpation,  cela  afin  d'éviter  les  cris 
(»t  de  distraire  Tenfant.  On  peut  encore  occuper  son  attention  par  un  jouet, 
ou  tout  autre  objet  afin  qu'il  ne  se  débatte  pas  et  ne  tende  pas  ses  muscles. 

Qu'il  soit  sur  les  genoux  de  la  personne  (|ui  le  présente  ou  dans  son  lit, 
il  faut  qu'il  soit  déshabillé  et  que  son  coté  gauche  soit  en  face  de  l'obser- 
vateur, (lelui-ci,  mettant  à  plat  sa  main  gauche  dans  la  région  axillaire 
gauche,  gagne  peu  à  peu  par  un  véritable  mouvement  de  reptation  le  bord 
inférieur  «le  la  cage  thoracique.  Arrivée  aux  dernières  côtes,  la  main  suit 
h»s  mouvements  inspiratoires,  pendant  que  les  doigts  recourbés  en  crochet 
exercent  une  légère  pression  sur  la  paroi  abdominale,  se  dirigent  dans  la 
profondeur  de  l'abdomen,  en  même  temps  (|u'en  haut,  comme  s'ils  vou- 
laient pénétrer  dans  le  thorax  et  accrocher  les  fausses  cotes  à  la  façon  d'une 
éiigne.  En  procédant  ainsi  lentement,  doucement,  patiemment,  en  suivant 
les  mouveuKMits  des  cotes,  on  sent  une  légère  rénilence,  une  résistance, 
on  a  la  sensation  d'un  empAtement,  d'une  masse  profonde  sur  laquelle  on 
glisse  jusipi'à  ce  que  la  sensation  n'existe  plus,  A  ce  moment  on  recourbe 
les  doigts  et  l'on  refoule  la  masse  de  bas  en  haut. 

La  t<'rlmi(pie  de  la  palpation  comprend  donc  deux  temps  :  glissement  de 
haut  en  bas  sous  le  creux  axillaire,  soulèvement  en  crochet  de  bas  en  haut, 
en  remontiuit  vers  le  thorax.  Elle  doit  se  faire  sans  raideur,  la  main  souple 
et  conune  inerte  suivant  les  mouvements  de  l'ahdomen. 

La  palpation,  (pii  est  la  meilleure  façon  de  reconnaître  l'hypertrophie  de 
la  rate»  (Sevestre),  n'est  pas  toujours  possible,  ou  est  de  peu  de  valeur,  si 
les  cotes,  trop  mobiles,  ne  donnent  pas  de  points  de»  repère,  ou  bien  encore 
si  la  rate  est  trop  molle  et  fuit  sous  les  doigts.  Elle  jH'ut  enfin  être  une  cause 
d'erreur,  si,  conune  l'a  montré  Lichtenstein,  on  prend  pour  la  rate  l'entre- 
croisement  du  diaphragme  et  du  nmscle  transverse  en  état  de  contraction. 
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(loiimie,  à  rétol  normal,  la  rate,  caclice  derrière  les  fausses  côtes  et  la 
grosse  tubérosité  de  restoinac,  n'est  pas  palpable,  on  peut  approximative- 
ment dire  tprelle  est  bypertrophiée  chaque  fois  qu'on  la  percevra  par  la 
palpation  et  qu'elle  dépassera  le  rebord  des  fausses  cotes  :  réserve  étant  faite 
pour  ses  déplacements  avec  ou  sans  fixation  par  des  adhérences  péritonéales 
(périsplénite),  ou  sa  mobilité  anormale. 

Percussion,  —  C'(»st  dans  ces  cas  surtout  «pfest  utile,  connne  conlirnia- 
lion,  la  percussion.  La  percussion  de  la  rate  ne  donne  dans  tous  les  cas  que 
des  limites  apparentes  et  au-dessous  des  limites  réelles  (iiagen).  L'estomac 
distendu  ou  dilaté,  le  côlon  plein  de  gaz  ou  de  matières  fécales,  peuvent 
donner  une  sonorité  exagérée  ou  créer  une  matité  <pii  cache  celle  de  la  rate. 
Quelquefois  même  le  son  plein  pulmonaire  en  haut,  les  sons  tympaniques  de 
Testomac  en  dedans  et  de  l'intestin  en  bas,  empêchent  toute  percussion  de 
la  rate.  Si  le  foie  hypertrophié  recouvre  la  rate,  s'il  y  a  un  épanchement 
pleural,  une  hépatisation  pulmonaire  gauche,  lui  cancer  de  Tintestin  onde 
r(»stomac,  une  tumeur,  un  phlegmon  du  rein  giiuche,  une  hydronéphrose, 
de  l'ascite,  une  tumeur  (hi  mésentiTC  :  la  percussion  de  la  rate  est  nulle. 

Ktiuit  prévenus  cpi'il  ne  faut  accoitler  d(»  valeur  qu'aux  résultats  absolu- 
ment nets  et  précis,  il  est  nécessaire  d'avoir  une  technique  bien  définie. 

Piorry  a  donné  pour  la  percussion  de  la  rate  les  règles  suivantes  :  le 
malade  doit  être  dans  le  décubitus  latéral  droit,  le  bras  gauche  placé  sur 
la  tête.  On  percute  d'abord,  de  haut  en  bas,  sur  une  ligne  abaissi»e  de  Fais- 
selle gauche  à  Tepine  iliaque  antéro-supérieure  ;  cette  percussion  doit  être 
forte,  car  l'interposition  des  lames  pulmonaires  et  la  sonorité  gastro-intes- 
tinale cachent  la  matité  splénique. 

La  p(»rcussion  est  ensuite  faite  sur  une  ligne  transversale,  partant  de 
l'appendice»  xyphoide  et  coupant  la  ligne  axillaire  perpendiculairement  et 
à  peu  près  à  égale  distance  de  l'aisselle  et  de  l'épine  iliaque.  On  a  ainsi 
i  points.  On  termine,  suivant  les  conseils  de  Piorry,  en  délimitant  les 
matilés  cardiatpie  et  hépaticpie  et  les  sonorités  gastrique  et  intestinale. 

La  plupart  des  auteurs  nient  la  possibilité  de  fixer  la  limite  supérieure 
<le  la  rate,  la  matité  splénique  n'étant  perceptible  qu'à  la  hauteur  des 
dixième  et  onzième  côtes  et  non  à  la  neuvième!  (Bezançon.) 

D'après  Weill,  la  limite  entre  la  sonorité  pulmonaire  et  la  matité  splé- 
ni(pi(»  parcourt  en  arrière,  près  de  la  colonne  vertébrale,  le  dixième  espace 
intercostal,  atteint  le  neuvième  au  nive<au  de  la  ligne  verticale  tirée  de 
romo|)late,  l<*  huitiènu'  es|)ace  ou  la  huitième  côte  au  niveau  de  la  ligne 
axillaire  moyenne  (Bezançon).  Schuster  et  Mossier  placent  le  malade  en 
diagonale  et  percutent  dans  une  position  intermédiaire  entre  le  décubitus 
d(»rsal  et  latéral  droit  (lii'znnvon).  Quinquaud  et  Nicolle  percutent  le  malade 
d(*bout,  le  corps  légèrement  penché  à  gauche,  le  bras  relevé.  Pio  Colombini 
fait  prendre  à  ses  malades  la  position  diagonale  droite  et  les  fait  coucher  sur 
le  nan<*  droit,  le  bras  gauche  relevé,  et  il  percuU^  pendant  une  inspiration. 
Ihms  nos  recherches  faites  fi\rv  Vallée  sur  la  rate  infantile,  nous  avons 
adojïté  la  position  et  les  règles  de  Piorry,  percutant  sur  les  deux  lignes 
qu'il  indiipie,  et  ensuite  cherchant  à  quelle  distiuice  se  trouvait  la  matité 
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spléniqiie  :  1"  de  la  colonne  vertébi*alc;  'i*"  de  langle  inTérieur  de  Tomo- 
plate;  5"  du  somniel  de  Faisselle;  4"  du  mamelon  :fauche;  5"*  de  Fonibilic; 
6"  de  la  li^e  médiane  (slerno-pubienne);  7"  de  Tépinc  iliaque  antéro- 
supérieure.  Nos  résultats  ont  été  des  plus  variables  et  souvent  une  rate  non 
hypertrophiée  à  la  peixussion  pendant  la  vie  était  trouvée  énorme  à  Tam- 
phithéàtre.  La  matité  splénique  se  déplace  facilement  en  haut  pendant  l'ex- 
piration, en  bas  pendant  rins|)iration  ;  en  haut  et  en  arrière  dans  le  tympa- 
nisme  intestinal  simple  ou  sus-ascitique  ;  en  bas  dans  la  pleurésie  gauche. 
Enfin  il  faut  t<*nir  conq)te  de  Tèpaississement  des  i)arois  interposées  entre  la 
rate  et  les  doigts  de  rex|)lorateur. 

Toutes  les  causes  d'erreur  étant  écartées,  -on  peut  considérer  comme 
rate  grosse  toute  rate  qui  sécarte  des  limites  de  percussion  verticale  d'une 
rate  normale»  qui,  pour  Niemeyer,  sont  étendues  du  bord  supérieur  de  la 
neuvième  côte  au  bord  supérieur  de  la  onzième.  La  matité  splénique,  limitée 
en  avant  par  une  ligne  allant  de  Textrémité  antérieure  de  la  onzième  céte 
au  mamelon,  se  confond  en  arrière  avec  la  matité  rénale.  Le  plus  grand 
diamètre  de  la  matité  splénique  normale  serait  de  5  centimètres. 

Pour  P.  (lUttmann  :  le  bord  supérieur  de  la  matité  splénique  est  parallèle 
au  bord  supérieur  de  la  neuvième  côte  ;  le  bord  inférieur  suit  le  bord  infé- 
rieur de  la  onzième  côte.  L'extrémité  antérieure  de  la  rate  dépasse  la  ligne 
axillaire  médiane  et  l'extrémité  postérieure  est  sur  la  ligne  scapulaire 
moyenne.  Le  plus  grand  diamètre  (transversal  pour  Guttmann,  oblique  en 
réalité)  est  de  7  à  8  centimètres.  Le  plus  petit  diamètre  (vertical  pour  Gutt- 
mann) est  de  5  à  0  centimètres. 

Auscultation.  —  L'auscult;itiou  donne  peu  de  renseignements  sur  Thy- 
pertropbie  splénique,  quand  celle-ci  n'est  pas  (li\jà  très  manifeste  par  la 
percussion,  voire  même  par  l'inspection.  On  a  signalé  des  bruits  de  frotte- 
ment et  des  souffles.  Les  bruits  de  frottement  accompagnent  la  mobilité  de 
la  rate  et  la  périsplénite,  mais  bien  iarem(»nt.  Les  souffles  ëpléniques  sont 
ou  systoliques,  ou  continus. 

Pour  Capelleli  (Thèse  Bezançou)^  le  souffle  splénicpie  est  doux,  neltt»- 
ment  systolitpie,  ne  variant  pas  lors  des  changements  de  position  du  malade, 
ne  se  modifiant  pas  par  le  déplacement  dt»  la  rate,  par  le  météorisme,  variant 
sous  l'influence  d(»  la  pression  du  stéthoscope,  dimiiuiant  et  augmentant  avec 
le  volume  de  la  rate,  se  percevant  à  son  maximum  sur  un  espace  de  2  à 
.">  centimètres  carrés,  sur  une  ligne  verticale  parallèle  à  la  ligne  axillaire  et 
passant  parle  milieu  de  la  clavicule.  La  palhogénie  de  ce  souffle  est  discutée. 
Pour  Hesnier  et  Testi  il  a  son  siège  hors  de  la  rate  et  est  dû  au  tiraillcuumt 
du  ligament  gastro-splénicpie  et  de  l'artère  comprise  dans  ce  ligament;  pour 
Griesinger  il  est  du  à  la  conq)ression  des  gros  vaiss(»aux  de  l'abdomen  ;  pour 
Maissurianz,  Schutzend)erg,  il  est  intrasplénitpie,  résultimt  de  la  dilatation 
des  vaisseaux;  pour  Capelleti  il  est  capsulaire  :  épaississement  de  la  capsule 
couqu'imant  les  vaisseaux  du  bile,  ou  dijat^ition  des  vaisseaux  capsulaires  au 
niveau  du  bile.  Le  souffle  spléni<pie  a  été  signalé  :  dans  le  |>aludisnie  (Mais- 
surianz, Griesinger,  Mossler,  Capelleti);  dans  la  fièvre  récurrente  (Griesin- 
ger) ;  dans  la  lièvre  typhoïde  (*t  la  pn<*umonie  chez  h>s  malariques  (Capelleti). 
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Plumemloscopii',  —  A  colé  de  la  percussion  el  de  rauscnlLition  il  faut 
)>laeer  la  phoiiendoseopie,  qui  n'est  que  la  percussion  auscultée,  dette  uié- 
llioilc  déjà  ancienne  a  été  étudiée  et  perfectioruiée  par  Aurelio  Kianchi,  f^nice 
à  son  invention  du  phonendoscope.  Cette  phonendoscopie  peut  être  vibratoire 
ou  percussive.  Vibratoire  lorsque,  plaçant  la  tif^e  du  phonendoscope  sur  la 
li<(ne  médiane  axillaire,  on  frotte  légèrement  avec  la  |)ulpe  de  Tindex  en 
suivant  les  lignes  de  percussion  et  en  notant  avec  un  crayon  dermographique 
(ïu  à  fencre  les  points  où  les  vibrations  changent  de  timbre,  où  le  son  se 
renforce.  Percussive,  en  frappant  légèrement  avec  un  marteau  percuteur, 
tout  autour  de  la  tige  du  phonendoscope,  en  allant  des  régions  éloignées  vers 
les  points  de  plus  en  plus  proches,  en  notant  également  les  modifications  qui 
se  produisent  dans  le  tindire,  la  gravité,  Télévation  des  sons  ainsi  pervus. 
Pour  Bianchi  et  Colombini  cette  méthode  seule  serait  scientifique  et  exacte. 

Kn  résumé,  de  toutes  les  méthodes  d*exploration  de  la  rate,  c'est  encore 
la  palpation  ipii  nous  paraît  la  plus  simple  et  la  plus  pratique  et  avec  Vallée 
nous  conclurons  que  la  palpation  est  chez  Venfant  le  meilleur  moyen  pour 
s'asaurer  de  la  tuméfaction  et  de  V hypertrophie  de  la  rate^  et  que  toute 
rate  qui  est  appréciable  à  la  palpation,  si  elle  nest  pas  déplacée,  est  une 
rate  (jrosse.  Je.  reviendrai  tout  à  Theure  sur  la  valeur  séméiologitpie  de  Fhy- 
pf»rtrophie  et  de  Fatrophie  spléniques;  je  tiens  à  fixer  auparavant  la  valeur 
des  autres  signes  de  la  séméiologie  de  la  rate. 

Troubles  fonctionnels.  —  Les  troubles  fonctionnels  généraux  n'cmt  pas 
de  caractères  bien  nets.  Le  saignement  de  nez,  suKout  celui  de  la  narine 
gauche,  n'a  aucune  valeur.  Les  névralgies,  la  pléthore  générale,  l'asphyxie, 
les  douleurs  sinudant  l'angor  pectoris  ont  été  signalées  dans  le  cours  des 
alleclions  splénitpies.  Plus  importantes  sont  Tanémie,  la  faiblesse  générale, 
l'asthénie»  progressive»,  la  diarrhée,  les  hémorragies,  la  fièvre  à  type  inter- 
mittent, (pii  sont  rencontrées  dans  les  observations  de  splénomégalie. 

La  |)alpation  de  la  rate  ou  si  percussion  occasionnent  dans  (*ertains  cas 
une  toux  réilexe  dite  :  toux  splénique. 

Phénomènes  douloureux.  —  J'ai  laissé  de  coté  à  dessein  l'élude  des 
phénomènes  doulounuix,  perçus  dans  la  région  splénique  dans  les  cas  où  la 
rate  est  malade,  parce  que  dans  la  majorité  des  cas  la  rate  est  insensible, 
conuiH»  elle  l'est  à  Tétat  normal.  Puis  chez  Tenfant  peut-on  le  plus  souvent 
savoir  où  il  souffre,  alors  qu'il  localise  la  douleur  aux  pieds  quand  il  soulTre 
de  la  tête  et  (pi'il  ])ousse  <les  cris  perçants  dès  qu'on  le  touche  et  même  dès 
(pion  l'approche,  il  existe  cependant,  et  on  la  trouve  chez  les  enfants  plus 
âgés,  une  douleur,  une  splénalgie,  spontanée  ou  provoquée. 

La  douleur  spontanée  a  été  comparée  à  un  véritable  point  de  coté  splé- 
nique; elle  s'exagère  par  les  changements  de  position;  par  l'examen,  elle 
|>eut  s'irradier  sur  le  trajet  du  phrénique  et  s'acconipagner  de  douleurs 
dans  ré|)aule  gauche.  Elle  se  manifeste  de  différentes  façons  sous  forme 
d'une  sensation  de  poids,  de  tiraillements,  de  sensibilité  inspiratoire,  d'élan- 
cements, de  fourmillements,  de  battements.  Elle  accompagne  surtout  les 
<iistensions  rapides  de  la  rate,  la  périsplénite,  l'infarctus^  la  suppuratitm  et 
la  rupture  de  la  rati». 
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La  douleur  provoquée  est  l)eiuieou|)  plus  fréquente,  presque  chez  tous 
les  sujets  rateleu\,  c'est-à-dire  ayant  une  lésion  ou  une  hypertrophie  de  h 
rate  :  la  région  splénique  présente  une  hyperesthésie  superficielle  ou  profonde 
nettement  perçue  par  la  palpation,  la  percussion  ou  par  les  applications 
locales  de  corps  chauds  ou  froids.  Jointe  aux  autres  signes  la  douleur  splé- 
nique peut  avoir  de  la  valeur,  mais  le  plus  souvent  seule  elle  nVst  d^aucune 
utilité  vu  rimpossibilité  où  Ton  est  de  rapporter  cette  douleur  à  son  véri- 
table siège. 

Examen  du  sanq,  —  L'examen  du  sang  me  parait  venir  comme  impor- 
tance après  la  constatation  de  l'hypertrophie  splénique.  L'anémie*  qui  accom- 
pagne habituellement  les  altérations  de  la  rate,  indiquerait  déjà  Timportance 
de  cet  examen  du  sang,  si  Luzet  dans  sa  thèse  nVn  avait  montré  la  né- 
cessité. Une  autre  raison  vient  encore  s'ajouter  à  la  constatation  clinique  de 
Tanémie,  c'est  que  la  rate  joue  chez  l'enfant  plus  encore  que  chez  Tadulte 
un  rôle  considérable  dans  les  modifications  du  sang. 

Les  renseignements  fournis  parTexamen  du  sang  chez  l'enfant  n'ont  pas 
encore  été  groupés  de  façon  à  pouvoir  en  tirer  une  valeur  scméiologique 
indiscutable.  Cependant  Luzet  a  montré  que  par  cet  examen  on  pouvait 
différencier  certaines  anémies  infantiles  de  la  leucocythémie.  Cet  examen  du 
sang  comporte  :  1**  Examen  direct  sans  colorati^m;  état  des  globules,  numé- 
ration, présence  ou  absence  de  réticulum,  richesse  en  hémoglobine;  modalité 
de  formes  et  de  dimensions  des  globules,  etc.  2**  Kxamen  après  coloration: 
recherche  de  la  variété  des  leucocytes,  cellules  éosinophiles,  cellules  rouges 
(globules  rouges  à  noyau  dellayem  et  Luzet),  etc. 

L'examen  du  sang,  pratiqué  dans  des  cas  où  la  mégalosplénie  était  nette, 
a  permis  de  constater  (Luzet)  que,  dans  les  maladies  accompagnées  d'hyper- 
trophie splénique  chez  les  enfants,  il  existait  des  alU'Mations  particulières  : 

l**  Toutes  les  modifications  du  sang  rencontrées  dans  les  anémies  des 
r%  2*^,  y  et  V  degrés  chez  Tadulte.  2®  La  fréquence  des  globules  géants, 
des  hérnatoblastes,  des  poïkylociles  (globules  rouges  de  formes  variées). 
.V  La  diminution  de  Thémoglobine.  i"  La  |>résence  de  nombreuses  cellules 
rouges  (globules  rouges  à  noyau),  y  L'augmentation  du  nombre  des  leuco- 
cytes (leucocytes  à  gros  noyau  entouré  d'une  laible  couche  de  protoplasma). 
(3"  Des  cellules  éosinophiles.  Les  deux  constatations  les  plus  importantes 
faites  par  Luzet  sont  dinu;  part  la  présence  de  lymphocytes  en  grande  quan- 
tité, et  d'autre  part  l'existence  de  cellules  lougt^s  (globules  rouges  à  noyau). 

Si  Ton  compare  le  résultat  de  l'examen  du  sang  î\  Texamen  histologique 
des  rates  hypertrophiées,  on  voit  que  l'on  ren(!ontre  dans  ces  dernières 
toutes  les  variétés  de  cellules  trouvées  dans  le  sang,  et  l'on  ne  peut  s'em- 
pêcher de  conclure  que  Thypertrophie  de  la  rate  et  les  modific^itions  du 
sang,  (|ue  la  mégalosplénie,  l'anémie  et  la  leucocytose  forment  un  véritable 
syndrome  traduisant  FalTection  splénique  au  même  litre  que  le  myxœdème 
traduit  la  lésion  thyroïde  et  la  niélanoderrnie  Taltération  des  capsules  sur- 
rénales. L'examen  du  sang  chez  l'enfant  est  riche  de  promesses,  car,  en 
dehors  de  la  constatation  des  modifications  du  licpiide  sanguin,  il  nous  ren- 
seigne encore  par  la  méthode  de  séro-diagnostic  di^  Widal,  qui  née  d'hier, 
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a  fait  (h'jà  sos  prouves  ;  et,  étendue  à  (l*autrcs  maladies,  pourra  <levenir  un 
élément  |)réeieux  de  diagnostic,  surtout  chez  Tenfant. 

Ponction  splênique,  —  Il  me  reste  à  parler  d'un  dernier  pioeédé  d'in- 
vestigation clinique  qui  est  (K*.tuellement  presque  délaissé  et  qui  avait  été 
maintes  fois  (Muployé  pour  le  diagnostic  de  la  lièvre  ty|)hoîde  avant  le  séro- 
<liagnostic  :  c'est-à-dire  la  ponction  de»  la  rate.  Cette  ponction,  faite  avec  des 
aiguilles  en  platine  iridié,  préalablement  flaudiées  et  avec  les  précautions 
antiseptiques  d'usage,  est  inoffensive.  On  a  vu  cependant  quelquefois,  à  sa 
suite,  se  produire  des  péritonites  et  des  hémorragies  intra-péritonéales.  Pour 
éviter  ces  accidents,  M.  Cornil  fait  suspendre  tout  mouvement  respiratoin» 
pendant  la  durée  de  l'opération.  Le  liquide  obtenu  ainsi  par  la  ponction  est 
généralement  du  sang  que  l'on  examine  à  l'état  frais,  après  colorati(m,  et 
<h)nt  tm  fait  des  ensemencements.  On  y  trouve  diflérentes  espèces  bactério- 
logiipies,  généralement  les  mêmes  que  celles  qui  habitent  l'intestin  :  on 
peut  également  retirer  du  pus  amicrobien. 

Valeur  sémôiologique  de  l'hypertrophie  splénique.  —  Le  nombre  des 
maladies  «lans  les(|uelles  la  rate  s'hypertrophie  est  des  plus  considérables. 
Mais  tandis  que,  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës,  rh>i>ertrophie  de  la 
rate  est  souvent  passagère  et  cesse  avec  la  maladie  infectieuse  causale,  dans 
les  maladies  chroni(|ues,  au  contraire,  cette  hypertro|>hie  persist<»  et  aug- 
mente pendant  la  durée  de  la  maladie.  Toutes  ces  hypertrophies  spléniques 
sont  des  hypertrophies  synqitomatiques  ;  elles  accompagnent  une  évolution 
morbide  ;  des  affections  dont  elles  ne  sont  (|u'un  épisode.  Il  n'en  est  plus  de 
même  <le  <*ertaines  hypertrophies  de  la  rate  (|ui  évoluent  |)our  leur  propre 
conq)te,  avec  une  allure  spéciale,  et  constituent  des  .splénopathies. 

Môgalosplénies  symptomatiques.  —  Les  hypertrophies  spléniques 
syuq)tomati(|u<*s  se  montrent  dans  la  plupart  des  infections,  des  cachexies, 
des  troubles  de  nutriti(m;  on  les  voit  dans  les  : 

Maladies  infectieuses  aiguës  :  —  Variole,  rougeole,  scarlatine, 
lièvre  typlioi<l(%  typhus,  peste,  lièvre  jaune,  lièvre  intermittente,  choléra, 
diphtérie,  purpura,  tuberculose  aiguë,  endocardites  ulcéreuses,  ménin- 
gites, etc.,  pneumonie,  hé|»atites  aiguës,  érysipèle,  se|>ticémie,  infection 
puerpérale. 

Dans  les  maladies  chroniques  :  tuberculose  chnmi<|ue,  syphilis,  impa- 
hulisme,  rachitisme,  scrofule,  athrepsie,  entérites,  cirrhoses,  cancers,  affec- 
tions cardiaques,  su|)purations  osseuses.  Ces  hypertrophies  spléniques  sym- 
ptomati(pies  n'ont  souvent  d'histoire  clini(|ue  que  leur  consultait  ion.  KIIcn 
peuvent  dis|)araître  avec  la  maladie  (|ui  les  a  fait  naître.  D'autres  fois  elles 
donnent  naissance  à  <les  couq)lications  ou  bien  elles  sont  l'origine  de  spléno- 
pathies. Les  complications  dues  aux  lésions  de  la  rate  sont  le  fait  «l'une  con- 
gestion brusque,  d'une  dilatation  subite  de  l'organe  ou  d'un  traumatisme 
de  la  région  :  ru|)tures,  hémorragies  ;  de  l'hypertmphie  progressive  de  l'or- 
gane :  déplacements,  luxations  de  la  rate,  compression  des  organes  voisins  ; 
d'une  infection  secondaire  :  périsplénite  capsulaire,  périt<mite  périsplénique, 
abcès,  gangrènes. 

Les  splénopathies  qui  résultent  de  localisations  de  maladies  infectieuses 
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sur  la  rate  formenl  en  quelque  sorte  Tintermédiaire  entre  les  mégalosplé» 
nies  syinptomatiques  et  les  splénopathies  primitives;  on  peut  les  appeler  les 
splénopathies  secondaires,  ce  sont  :  les  splénites  diffuses  aiguës  et  chro- 
niques, la  sclérose  ou  cirrhose  splénique,  les  embolies  et  infarctus  de  h 
i*ate,  l'hypertrophie  pigmentaire,  les  dégénérescences  amylolde  et  grais- 
seuse. Ces  splénopathies  secondaires  persistent  après  la  guérison  de  h 
maladie  (|ui  les  a  produites  et  évoluent  ensuite  en  produisant  des  troubles 
organiques  s|)éciaux  qui  aboutissent  à  Tanémie  et  à  la  cachexie  spléniques 
d'Eichhorst.  C'est  également  à  cette  anémie  et  à  cette  cachexie  qu'abou- 
tissent les  splénopathies  primitives. 

Splénopathies  primitives.  —  Dans  les  splénopathies  primitives  on  peut 
faire  entrer  :  d'une  part,  la  leucémie  splénique,  l'anémie  infantile  pseudo- 
leucémique, qui  ont  des  caractères  spéciaux;  et,  d'autre  part,  toutes  les 
tumeurs  et  néoplasies  solides  ou  liquides,  rares  chez  IVnfant  chez  qui  elles 
donnent  lieu  aux  mêmes  symptômes  que  pour  les  adultes  :  myxomes,  lipomes, 
lymphadénomes,  kystes  séreux,  kystes  hydatiqucs,  etc. 

Ces  splénopathies  primitives  diffi?rent  totalement  des  hypertrophies  splé- 
niques symptomatiques,  elles  ont  une  histoire  clinicpie  spéciale  alors  que  les 
hypertrophies  symptomatiques  sont  surtout  intéressantes  par  leur  histoire 
anatomique  et  leurs  lésions  microscopiques. 

En  somme,  que  les  splénopathies  soient  primitives  ou  secondaires,  elles 
aboutissent  dans  leur  évolution  à  la  production  de  ce  qu'on  peut  appeler  le 
«  syndrome  de  cachexie  splénique  ». 

Le  syndrome  de  la  cachexie  splénique.  —  Le  syndrome  de  la  cachexie 
splénique  naît  cliatpie  fois  que  la  rate  s'hypertrophie  et  que  ses  éléments 
hématopoiétiques  subissent  des  altérations  entraînant  une  exagération  ou 
une  déviation  des  fonctions  normales. 

Troubles  mécani(|ues  de  compression  et  gène  de  la  circulation,  modifi- 
cations dans  la  qualité  des  éléments  sanguins  :  tels  sont  les  phénomènes 
primordiaux.  A  ceux-ci  font  suite  les  phénomènes  secondaires  :  troubles 
gîistro-intestinaux  avec  ballonnement  du  ventre,  hémorragies,  œdèmes, 
amaigrissement  d'une  part;  anémie  intense  avec  pAleur  cireuse  des  tégu- 
ments, dépression  générale,  troubles  mnlti])les  de  nutrition;  exagération 
souvent  man|uée  des  lymphocytes,  polymorphisme  des  mononucléaires, 
diminution  d(»s  globules  ronges,  présence  d'hématies  nucléées  à  l'examen  du 
sang.  Enfin  cachexie  progressive  augmentant  avcîc  l'hypertrophie  splénique, 
tel  est  le  tableau  esquissé  de  la  cachexie  spléni(|ue  dont  le  signe  essentiel  est 
l'hypertrophie  de  la  rate. 

Diagnostic  des  splénopathies.  —  Ce  diagnostic  a  pour  critérium  la 
constiit^ition  de  l'hypertrophie  splénique. 

J'ai  dit  que  les  hypertrophies  symptomati(|Ucs  aboutissaient  souvent  à 
des  splénopathies  secondaires  et  (|ue  celles-ci  comme  les  splénopathies  pri- 
mitives se  traduisent  au  bout  d'un  certain  temps  par  le  syndrome  de  la 
cachexie  splénique  :  c'est-à-dire  mégalosplénie,  anémie,  leucocytose.  Le 
diagnostic  des  splénopathies  est  tout  entier  dans  Tétudc  de  ces  trois  signes. 

La  mégalosplénie  jwut  être  confondue  avec  des  lésions  siégeant  dans  les 
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or«,r;incs  du  voisinage;  nous  avons  dijix  nientionnr  :  los  rpanduMuonts  plou- 
raux  (*t  les  hépatisations  pulmonaires,  les  tumeurs  du  rein  et  les  sup|)urations 
rénales,  la  slase  intestinale,  les  eaneersde  Tintestin,  de  reslomae,  du  mésen- 
tère, les  tumeurs  ovariennes  ou  du  petit  bassin.  Il  faut  donc  avant  de  dia- 
f^nosticpier  une  rate  f^rosse  éliminer  toutes  ces  causes  d'erreur. 

Mais,  si  la  rate  est  ^a-osse  et  s'accompagne  d'anémie,  le  diagnostic  n(^ 
peut  se  fiiire  (pie  par  TexairuMi  du  sang,  ainsi  (pie  le  dit  Luzet  dans  sa  thèse, 
(let  examen  du  sang  comporte  l'exaiiuîn  direct  et  le  séro-diagnostic  (jiii  peut 
renseigner  sur  l'existence  d'une  fièvre  typhoïde. 

La  cirrhose  du  foie  av(H'  mégîdosph'nie  s'accompagne  d'une  anémi(^ 
modéive,  sans  leucocylose,  ni  cellules  rouges  dans  le  sang.  Les  hypertrophies 
de  la  rate  vi  du  foie,  soil  isolées,  soit  concomitantes,  sont  fré(|uenles  dans  la 
tuberculose  aiguë  ou  chroni(pie. 

Ihms  la  sy|)hilis  ac(piis(»  infantile  la  i*ate  s'hy[>ertrophie  dans  la  période 
secondaire.  Dans  la  syphilis  héivditaire,  il  peut  exister  une  anémie;  du 
7)''  degré;  les  hématoblastes  sont  diminués  de  nombre;  (m  trouve  une  hMico- 
cytose  modérée  dépassant  rarement  20000:  il  y  a  (pn^hpies  cellules  rouges; 
la  |»lupart  petites,  chillonmVs  avec  un  petit  noyau  rond;  d'autres  à  formes 
luich'aires  jeun(»s,  à  noyaux  doubles,  av(*c  ligures  de  mitose.  M.  (Chauffard  a 
décrit  une  forme  spléno-mégalique  de  syphilis  héréditaire  avec  hypertrophie 
du  foie.  Pour  ().  Macé,  toute  rate  grosse,  s'accompagnant  chez  un  nourrisson 
d(»  courbe  de  poids  déf(»ctueuse,  est  en  rappen't  avec  une  syphilis. 

Le  rachitisme  présente  les  mêmes  altérations  sanguines  (pie  la  syphilis 
héréditaire.  Il  v  a  concomitance  de  lésions  osseuses.  La  maladie  d(;  llarlow 

« 

s'accompagne  ('gal(»ment  de  sign(»s  (pii  lui  sont  propres,  en  particulier 
d'hémorragies  cutanées  imupieuses,  sous-périostées,  rappelant  h»  scorbut  et 
le  purpura.  L'anémie  infantile  pseudo-leucémique  se  différencie  du  palu- 
disme et  de  la  tuberculose  par  l(»s  phénomènes  [)ropres  à  ces  maladi(*s  et  par 
leur  marche;  elle  peut  être  confondue  avec  :  l'ade'nie,  la  leucocytémie. 

L  adénie  s'accompagne  d(*  g(mflements  ganglionnaires,  (|ui  man(|uent 
dans  l'anémie  pseudo-leucémi(pie  ou  sont  tardifs. 

Dans  rad(''nie  il  n'y  a  pas  une  leucocytose  comparable  à  celle  de  l'anémie 
ps(Mi(lo-leucémi(pi(*.  Beaucoup  plus  diflicile  (*sl  la  distinction  entre  la  leu- 
cémie et  l'anémie  pseudo-leucémique.  Lu/et  la  base  princi|)alement  sur  la 
leucocytose,  troisième  signe  du  syndrome  de  la  cachexie  spléiU(pie.  L'anémie 
infantih*  ps(>udo-leucémi(pie  se  caractérise  par  une  IcMicocytose  ne  dépas 
>ant  pas  «MlOOO  à  00  000,  par  l'absence  de  tout  signe  d'infarctus  blancs 
lépislaxis,  lésions  ciitan('M's,  infarctus  rétiniens),  et  (radénopatln(>s  lyinpha- 
ti(pies;  par  la  |)iTsence  d'une  hypoglobulie  grave,  de  cellules  roug(>s  noin- 
breuNes  dont  les  noyaux  ont  une  multiplication  active.  Il  faut  au  c(mtraire 
dia<^niosti(pier  la  leucémie  si  le  nombre  des  leucocytes  dépasse  100000;  s'il 
\  a  des  épistaxis,  des  péUM'hies,  des  lésions  giuiglionnaires.  Mais,  comme  le 
l'ait  remarquer  Lu/(*t,  les  deux  formes  pass(*nt  (pi(d(piefois  l'une  dans  l'autre 
et  rjuiémie  |)seu(lo-leucémi(pie  se  transfornu*  en  leucocytémie.  L'hyper- 
trophie de  la  rate  accompagne  souvent  b^s  affections  cardia(pi(*s,  pres(|U(* 
t<»ujours  les  maladies  du  foie  (ict('re  grave,  cirrhoses  biliaires).    Mais  ces 
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affections  sont  i*aros  vhoi  IVnfant.  Nous  ne  signalons  que  }>our  mémoire  : 
ré|Hthélioina  priniitirde  la  rate  de  Gaucher  et  la  splénomégaiie  primitive  de 
Dehove  et  Hruhl. 

Pronostic  des  môgalosplônies.  —  En  dehors  des  complications  possi- 
bles, (hies  à  rhypertiophie  de  la  rate,  complications  que  nous  avons  signa- 
lées, la  gravité  du  pronostic  résulte  de  Texamen  du  sang.  La  constatation 
des  signes  d'une  anémie  extrême,  et  surtout  dune  leucocytose  dépassant 
100000  leucocytes,  doit  faire  p^ïrter  un  pronostic  fatal  et  faire  craindre  la 
mort  dans  un  bref  délai.  La  diminution  des  leucocvtes  au  contraire  est  d'un 
bon  |)ronostic. 

Le  pronostic  des  hypertrophies  symptomatiques  est  également  entière- 
ment subordonné  à  celui  de  la  maladie  causale.  Il  faut  toujours  tenir  comme 
suspecte  une  hyperlnïphie  spléni(|ue  persistante,  car  si  elle  n'est  |)oinl 
d'origine  syphilitique,  tuberculeuse,  mais  consécutive  à  une  infection,  elle 
peut  aboutir,  comme  on  en  a  signalé  des  cas,  à  une  leucémie  ou  à  une  leu- 
cocylémie  grave.  (Vest  dans  ces  cas  que  l'examen  du  sang  est  indispensable. 
Le  pronostic  général  <le  rhypertro|ihie  splénique  peut  se  résumer  en  ceci  : 
«lans  le  cours  d'une  maladie  aigué  elle  est  toujours  l'indice  d'une  infection 
génénde  ;  dans  une  maladie  chroni(|ue  elle  doit  Hiire  craindre  une  anémie, 
une  cachexie  ou  une-dénutrition  rapide  et  quelquefois  la  mort  à  bref  délai. 
Kn  résumé,  la  constatation  d'une  rate  gmsse  est  plus  utile  pour  le  pronostic 
«pi'elle  aggrave  que  pour  le  diagnostic  qu'elle  conq)lique. 

Thérapeutique  générale  des  affections  de  la  rate.  —  La  première 
règle  thérapeutitpie  à  appliquer  dans  les  affections  de  la  rate  est  le  traite- 
ment de  la  maladie  causide.  Dans  les  maladies  infectieuses  telles  que  la 
lièvn»  ty|dioide,  la  variole,  la  sc\irlatine,  etc.,  si  on  ne  peut  agir  directement 
sur  la  rate,  il  faut  tout  au  moins  agir  sur  le  tube  digestif,  surtout  s'il  y  a  de 
la  iSiarrhée,  \m\v  les  évacuants  et  les  désinfectants  intestinaux.  Codiez  les  enfants 
huit  jeunes  un  léger  purg;Uif  à  l'huile  de  ricin,  à  l'huile  d'amandes  douces, 
sera  indiqué,  thi  peut  iMuployer  la  fonnule  suivante  : 

Ihiile  do  ricin 

Huile  d'amandes  douces âa  10  j;i*ammes. 

S-rop  de  floiii^  d'orancer 

Mélange  dont  on  donnera  une  demi-cuillertV  à  café  de  la  naissance  à 
t»  mois,  de  tî  mois  à  *2  ans  et  i\v\\ù  une  cuillerée  à  café  suivant  la  force  de 
lenfant.  IV  *2  à  i  ans  :  :2  à  •"  cuillen'H»s  à  café,  etc. 

A  |v;irtir  île  {\  mois  on  |M*ut  administrer  le  calomel,  soit  délavé  dans  du 
kut,  soit  nu'dangé  î^  du  miel,  à  la  doM'  de  r>  centigrammes.  Il  faut  com- 
mencer |Vir  des  dos<^s  faibles  |>our  tàter  la  tidérance  de  l'enfant.  Entre  8  el 
10  mois  on  donne  ."  à  r>  centigrauunes.  puis  r>  à  10  centigrammes  vers 
un  an.  Il  faut  é\iter  de  donn«T  en  même  tenq^s  que  le  calomel  :  des  acides, 
des  alcalis,  des  aliments  sdés,  de  Tenu  de  laurier-cerise,  des  loochs,  de 
rio<le  et  thvi  ioilun^s. 

hirmi  b*s  auln^N  nunlicalions  de  In  diarrhée  on  donnera  l'acide  lactique 
à  la  dos«^  «le   I  à   i  grammes,  le  bétol  «K'  I  à   f  ::r.nn:nes  é^leinent  selon 
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ràf(o.  Si  riiypertrophie  s|)léni(|ue  est  eonstiliiéo,  des  applications  révulsives 
|é«rôivs  sur  la  ré^Mon  splénique  ealuieront  la  douleur  et  diminueront  la 
poussée  congestive  :  les  cataplasmes  sinapisés  remplissent  activement  ce 
rôle.  Connue  médication  interne  il  faudra  administrer  :  la  (piinine,  la  strych- 
nine, l'iode  et  s(»s  dérivés,  l'arsenic,  le  fer  et  ses  dérivés.  Le  sulfate  de  (jui- 
nine  se  donne  en  pilules,  en  solution,  en  suppositoire,  en  lavements,  à  la 
dose  de  j  à  15  centigraimnes  avant  1  an;  de  10  à  20  centigranunes  entre 
I  an  et  "2  ans;  de  15  à  25  centigranunes  entre  2  et  5  ans. 

Pilules:  Sulfate  (le  quinine 0»%Di 

Miel U.  S. 

Solution  :  Sulfate  de  quinine 0«%50 

Acide  tartrique i)'\ôi) 

Sirop  simple GD  ^Tannncs. 

1  à  7)  cuillerées  à  café  contenant  5  centigraunnes  chacune  dans  un  peu  de 
café  noir. 

Sii/>/>o«i/oi»v.v  :  Sulfate  (le  quinine 0»%iO 

Beurre  «le  cacao 0*%.>0  à     i  f^Tanunc. 

La  strycimine  est  employée  sous  forme  de  teinture  de  noix  vomi(|ue,  à 
la  dose  de  2  à  5  gouttes  à  partir  de  I  an  seulement.  L'iode,  TarscMUC, 
s'administrent  dans  les  proporticms  du  1/20'",  du  1  10*' etc.,  suivant  Tàgc. 

On  a  conseillé  également  dans  le  traitenuMit  des  hypertrophies  spléni(|ues 
l'électricité,  sous  foruuî  de  courants  continus,  les  douches  tièdes  et  froides. 

Les  malad(»s  devront  être  soumis  à  une  hygiène  spéciale.  Ils  senmt  munis 
d'appareils  de  contention  et  de  protection  pour  empêcher  les  coups;  ils  ne 
devront  faire  ni  elTorts,  ni  courses,  ni  ascensi(ms,  et  éviter  toutes  fatigues. 

Suivant  l'état  de  la  rat«»  il  faut  être  sobn^  d'c^xamens  et  surtout  de  pal- 
pation.  Quant  au  traitement  chirurgical,  il  ne  faut  le  conseiller  ([u'avec 
une  grande  réserve,  les  ablations  de»  rate  étant  très  souvent  suivies  à  bref 
délai  de  mort  par  hémorragie  consécutive. 


[P   OASTOU} 


G7G  MALADIES  DES  CAPSULES  SURRENALES. 


CiïAPITRK  X 
MALADIES   DES   CAPSULES   SURRÉNALES 

1 

MALADIE  D'ADDISON 

(Tuberculose  des  capsules  surrénales, 

PAR  LE  rr  j.  (:0MB^ 

Minlocin  do  rhùjiital  des  Enranls-Mahides"] 

C*{'st  au  iiiôiIcTiu  an<(lnis  Tlumias  Addison  que  revient  l'honneur  cravoir 
le  premier  dérrit  la  maladie  bronzée  et  de  l'avoir  altribiiée  à  une  lésion  des 
capsules  surrénales  [On  Ihe  constitidional  and  local  e/Jecls  of  Disease  of 
tlie  Siiprarenal  capsules,  London,  1855).  (lelle  maladie,  aussi  bien  chez  les 
enfants  cpie  ehez  les  adultes,  est  earacléiisét»  |)ar  une  coloration  bronzée 
spéciale  «le  la  peau,  par  une  cachexie  «rénérale  progressive,  le  tout  en  rapport 
avec  la  Inherculose  des  capsules  sun^énales.  Sans  doute,  chez  les  adultes, 
on  a  pu  décrire  des  lésions  <|ui  ne  relevaient  pas  de  la  tuberculose;  mais, 
chez  l'enfant,  la  tuberculose  est  seule  en  (pieslion,  et  la  synonymie  est  par- 
faite entre  maladie  d' Addison  et  tuberculose  surrénale.  (Cej>endant  on  a 
vu  I  cas  de  cancer  chez  une  lllletle  de  7)  ans.) 

Sans  insister  sur  rhislori(|ue  de  la  ipiestion  et  sur  les  controverses  sou- 
levées par  la  publication  des  |)remières  recherchi^s  d'Addison  (voyez  rarticlo 
Maladie  broniée,  ])ar  le  1)""  Hall,  dans  le  hictionnaire  Decluunbre,  ainsi  que 
Tarlicle  du  I)''  Jaccoud  dans  le  Diclioimaire  ch'  médecine  et  de  chirurgie 
prali([ues),  nous  allons  décrire  les  principales  parlicuiarités  observées  chez 
les  en  fan!  s. 

Étiologie.  —  La  maladie  iKAddison  est  plus  nu-e  chez  les  enfants  que 
chez  les  adultes;  cependant  un  n()nd)re  res|)eclable  d'observalions  a  été 
publié  dans  les  recueils  spéciaux,  et,  p(»ur  fixer  inmiédiatement  les  idées  à 
ce  sujet,  nous  allons  résumer  les  laits  l(»s  plus  aulhenti(|ues  et  les  plus 
conmis. 

Voici  dabord  une  série  de  cas  empruntés  au  tableau  récapitulatif  dressé 
par  le  j>rofesseur  Jaccoud  : 

1"  Tille  de  14  ans  (Fernie,  lirii.  med,  Jourii.,  ISr)7),  malade  pendant 
T)  ans;  alVaiblisseuMMit,  vomissemenis  incoeicibles  juscpTà  la  mort,  uiélann- 
dermie  non  uniforme;  état  caséenx  des  capsules  surrénales,  calcification  en 
un  point,  rares  tubercules  au  sounuet  des  poumons; 

2**  (Jarvonde  li)  am{\\n^ni}v,  Dissertation  inauffurale.iVia^scu,  1838), 
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malade  |UMulaiil  Ti  mois:  ralairlir  do  resloiiiar,  élat  iyplumlr  :  caséilicatioii 
<l(»s  capsulos  siiiTÔiialos,  grosse  rate,  fjros  pmglions  iuéseiitéri(|ues; 

5"  (iaiTon  (le  II  ans  (lliileliinsoii,  J/r//.  Times  and  (iazritc,  lSr>S): 
as!liéni(\  amai<^M*issein<Mit,  diarrhée,  eonvtilsions  à  la  fin:  luheirules  erélaeés 
d(»s  rapsnies,  tnIxMrnIisation  des  f(an<;lions  mésenléri(|nes; 

i"  (iairon  de  IT)  ans  (Maek(»n/ie,  Ikieon,  Med.  Times  and  Gazette,  jS.MM, 
malade  pendaiil  7  mois:  asthénie,  vomissements,  nleères  des  mendires  infé- 
rienrs,  eéphalée,  verli/;(e:  tnherenlisaticm  totale  des  capsules,  Inmélaetion 
<les  «^an^lions  mésenlériqnes,  adhérences  pleurales; 

y  (iairon  de  10  ans  (Addison,  Lancet,  ISM));  asthénie,  Inherenlisalion 
t(»lale  des  capsules  surrénales  : 

0^  Kille  de  10  ans  (Schmidt,  Areh.  of  Holl.  lieit,,  ISM)),  malade  |)en- 
dant  Ti  mois;  choléni  i  ans  auparavant,  asthénie,  amaij^rissement,  relVoidis- 
sement,  douleurs  lombaires  intenses,  pal|)itations,  vomissements,  diarrhée, 
liixpiet  ;  caséiticatiim  des  capsules,  atrophie  du  syinpathi(|U(*  autour  (h»  Taorlt' 
al)dominal(%  tuméiactitm  des  ganglions  mésenléricpies  avec  état  lardaré,  rate 
grosse; 

7"  (îaryon  de  hi  ans  (Aldis,  Med,  Times,  1X00),  malade  pendant  i  mois: 
asthénie,  vonn'ssements,  douleurs  lond)aires,  incontinence*  d'urine;  ca|>sules 
Iranslormées  en  une  masse  jaunâtre,  plus  de  tissu  normal,  rien  ailleurs: 

8"  (iarcon  (h'  l'i  ans  (Ilenoch,  Med.  centr,  Zeit,,  1X00),  malade  pendant 
T)  mois  1  "2:  asthénie,  vomissements,  constipation,  polypnée  (80),  souflle  au 
eou,  mort  en  convulsions  (Iti  heures);  transformaticui  caséeuse  des  capsules, 
pigiUfMitation  et  hypertrophie  des  ganglions  hronchicpies  et  mésenléricpies; 
gros  l'oie  et  grosse  rate:  psorentérie,  cœur  gras; 

î>''  Garyon  de  I  i  ans  (Vr//.  Times  and  Gazette,  IXtU,  Ifcicker),  niahule 
p<*ndant  i  mois;  asthénie,  vomisseuuMits,  douleurs  dans  Ihyiiocondre  droit: 
(uherculisation  totale  des  capsul(*s;  tuhercides  pulmonaires; 

10"  (iarron  de  Ki  ans  (llayden,  Dublin  Quart,  Journ,,  iXOi),  malade 
|)endanl  (i  mois:  céphalalgie,  constipation,  nausées,  |)uis  vonnssemenis, 
dmdeurs  abdominales  vives,  asthénie:  caséification  de  la  capsuh*  gauche; 
rien  ailleurs  ; 

1 1"  Fille  fie  7)  ans  (Pitman,  Lancet,  IXOo):  à  Tâge  d'un  an,  poils  courts 
el  noirs  sur  toiit  le.  corps,  obésité,  asthénie,  vomissements:  cancer  de  la 
capsule  gauche,  noyau  encéphalolde  <lans  le  foie  el  h*  sonmi<*t  du  poumon 
gauche; 

\T  Fille  de  M  ans  (Greenbow,  Patli.  Trans,,  1X05),  malach»  pendant 
r»  mois:  nausées,  malaise,  sensaliim  de  froid,  pouls  faible,  toux,  erachats 
smglants,  mélanodermie  à  la  (in,  mort  presque  subite:  masses  casé«'uses  et 
nodides  crétacés  dans  les  capsules,  tubercules  pulmonaires,  hypc'rtnïphie  des 
plaques  <le  Peyer: 

ir»"  (iarcon  <le  H  ans  (Faure,  l'nion  médieale,  iXOt)),  malade  |uMi<lanl 
1  an;  asthénie,  amaigrissement,  dyspepsie,  vomissements,  convulsions; 
easéilication  et  n(»dules  calcaires  dans  les  capsules,  infiltration  purulente; 
tubercules  dans  h*  Ihvmus; 

14"  Fille  de  15  ans  (Parker,  Trans.  o/'tlte  path.Soc.  of  London,  I8t><>), 
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malade  p(>ndanl  7  semaines;  asthénie,  vomissements,  syncopes,  mélano- 
clermie  irrégulièrement  distribuée,  pouls  faible  et  irrégulier  (100),  mort 
dans  lalgidité,  leueocytose;  caséilicalion  des  capsules, tubercules  au  sommet 
des  poumons  : 

15**  Fille  de  8  ans  (Tigri,  Gaz.  med.  ital.  Tosc,  1857),  mélanodennie 
partielle;  capsules  normales  (pas  d'examen  histologique) ;  mclanose  du  foie 
et  de  la  rate;  cas  douteux.  Cet  exemple  est  rangé  par  Itall  dans  les  obser?a- 
lions  de  mélanodermic  sans  lésions  des  capsules  surrénales. 

A  ces  cas  anciens  il  faut  ajouter  un  cas  de  Monti,  chez  un  garçon  de 
10  ans,  un  autre  de  Legg  (garçon  de  \b  ans),  un  de  Pje  Smith  (garçon  de 

14  ans),  un  de  Sturger  (garçon  de  16  ans),  un  de  Bîiginsky  (chez  une  fillette 
de  ()  ans  atteinte  de  péritonite  tuberculeuse),  deux  de  Descroizilles  dont 
nous  parlerons  plus  loin,  un  de  Moizard  et  Bernheim  (garçon  de  14  ans, 
Arcli.  de  méd.  des  Enfants,  1898),  avec  tuberculose  générahsée,  pigment 
dans  tous  les  organes,  hémosidérine,  (*lc.,  un  de  Lartigau  (garçon  de 
12  ans,  Albany  Med.  Annals,  1809),  un  cas  de  Xattan-Larrier  (garçon  de 

15  ans.  Soc.  mëd.  Hop.,  1!HKI),  un  de  Schilling  (gîirçon  de  14  ans),  un  de 
Kichon  (fille  de  10  îins,  1905),  un  cas  personnel  dont  il  est  pai'lé  plus  loin, 
un  cas  de  David  Speroni  (garçon  de  ih  ans),  plusieurs  cas  relevés  dans  la 
thèse  de  Dezirot  (Paris,  21  mai  1898),  soit  en  tout  une  soixantaine  de  cas 
authentiques. 

Dans  le  cas  de  Monti  (Ein  Fall  ron  Morbus  Addisonii  bei  einem 
lOjàlirigen  knaben.  Arcli.  f.  Kind.,  1885),  la  maladie  avait  débuté  à  l'âge 
de  7  ans;  la  coloration  bronzée  de  la  peau  s'était  développée  par  poussées 
successives,  précédées  chacune  par  des  troubles  digestifs  et  nerveux  (vomis- 
sements, diarrhée,  asthénie,  somnolence,  céphalée,  syncope).  1/enfant  jouis- 
sait dune  bonne  santé  avant  le  début  des  accidents;  il  fut  pris  subitement 
de  fièvre,  accom|)agnée  des  accidents  susdits.  Les  atta(|nes  fébriles  se  répé- 
tèrent 5  fois  en  7\  ans.  Mort  dans  Téclampsie.  A  rauto|)sie.  outre  une  bron- 
cho-pneumonie, on  trouva  Tabsence  congénitale  de  la  capsule  surrtmale 
droite  et  Tatrophie  complète  de  la  gauche;  hyperplasie  de  la  rate,  des  gan- 
glions et  des  follicules  lymphatiques. 

La  1""  observation  de  M.  Descroizilles  (I  cas  de  maladie  d'Addison.  Im 
médecine  infantile,  15  février  1895,  page  91)  est  fort  intéressante.  R... 
Louise,  âgée  de  14  ans  1/2,  entre  à  rho|>ital  des  Knfants  le  21  avril  1893. 
Sa  mère  est  mort(»  tuberculeuse,  un  frère  tousse.  Début  il  y  a  quelques 
semaines  par  des  vomissements  se  ré])étant  tous  les  jours  ;  faiblesse,  asthénie, 
amaigrissement.  Après  les  troubles  gastriques  <pii  persistèrent  un  mois 
environ,  la  peau  devint  brune,  et,  dès  le  coninienccMnent  du  séjour  à  l'hôpi- 
tal, on  parla  de  maladie  bronzée.  Vers  la  lin  de  juillet,  l'enfant  est  envovée 
à  la  canq)agne  (Épinay). 

En  janvier  1894,  écoulement  menstruel  i\u\  dailleins  ne  reparut  plus; 
au  commencement  de  février,  toux  persistante  avec  o\|)ulsion  de  quelques 
crachats  épais,  sans  hémoptysie.  Le  22  avril,  Tenfanl  se  plaint  d'une  lassi- 
tude extrême.  Une  pigmentation  très  prononcée  existait  sur  toute  la  peau, 
principalement  à  l'abdomen,  au  nombril,  aux  régions  trochantériennes,  aux 
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seins,  aux  «genoux,  au  dos  des  uiains  et  au  cou.  Dans  cos  dillëronts  points,  la 
peau  était  presque  noire.  Taches  pignientaires  à  la  face  interne  de  la  lèvre 
inlërieure.  i.a  chevelure,  autrefois  hlonde,  avait  pris  une  nuance  plus  foncée. 

(langlions  cervicaux  et  sous-maxillaires  tuinéliés. 

A  Tauscultiition  du  poumon,  respiration  rude  à  droite  et  en  arrière,  avec 
(|uehpies  ndes  sous-crépitants  au  niveau  de  la  fosse  sous-épineuse.  Tempéra- 
lure  rectale  à  .IS  degrés.  I.e  28  avril,  point  de  coté  droit,  r)9",2:  souffle  et 
làles  lins  au-dessous  de  Fépine  de  Tomoplate  du  même  coté.  Le  1"  mai, 
convulsions,  mort. 

Autopsie  le  ô  mai,  51  heures  après  la  mort;  adhérences  du  poumon 
droit  à  la  paroi  thoraci(|ue,  foyers  de  hroncho-pneumonie  en  arrière  avi»c 
^M'anulations  tuhercnleuses.  (langlions  du  médiastin  durs,  infiltrés,  tuméfiés. 
Thymus  volumineux  (50  grammes).  Foie  hyperémié  (lOôO  grammes),  rate 
grosse  (170  grauunes).  (langlions  mésentéritpies  assez  gros,  non  caséeux; 
granulations  tuhercnleuses  sur  le  mésentère,  etc.  Pas  de  tuhercules  dans  les 
reins.  Les  capsules  surrénales  très  volumineuses  toutes  les  deux,  dures,  hos- 
s«»Iées,  présentaient  à  la  coupe  une  couleur  jaunAtre  avec  épaississement  de 
la  couche  corticale.  La  capsule  droite  contenait  deux  noyaux  c^iséeux  de  la 
grosseur  d'une  cerise. 

Déjà  M.  Descroizilles  avait  ohservé  un  autre  cas  analogue  (Union  médi- 
ral(\  janvier  1805).  H  s'agissait  encore  d'une  fille  de  14  ans  1/2,  amaigrie, 
déhilitée,  ayant  des  douleurs  généralisées  depuis  plusieurs  semaines.  Cette 
enfant,  <pii  présentait  à  un  haut  degré  la  teinte  hronzée  de  la  peau,  n»sla  à 
p(Mne  IT)  jours  à  l'hôpital  et  mourut  de  diarrhée  cholériforme.  A  Tautopsie, 
on  trouva  le  thynnis  gros  (25  granunes),  ayant  12  centimètres  de  long  et  i) 
de  large».  Les  capsules  surrénales,  très  tunu»(iées  et  hosselées,  contenaient 
de  nond)reux  novaux  tuherculeux. 

« 

J'ai  ohservé  récenunenl  (18  mai  1807)  un  heau  cas  de  maladie  d'Addi- 
son  chez  un  garçon  de  li  ans.  Voici  le  résumé  de  son  histoire  clinique: 
mère  âgée  de  40  ans,  fort*»  et  hien  portante:  pèn»  mort  «»n  I88(),  à  l'Age  de 
.")!)  ans,  de  tuherculose  pulmonaire,  après  2  ans  de  maladie.  Le  petit  addiso- 
nien  avait  alors  5  ans  et  il  avait  une  coipieluche  violente  depuis  4  mois 
quand  son  |K*re  est  mort.  A  8  ans,  ph»urésie  droite.  In  de  ses  frères,  âgé  de 
17  ans,  a  des  écrouelles;  deux  autres,  ipii  ne  sont  pas  du  même  père 
|7  ans  1/2,  2  ans  1,2),  sont  très  hien  portants. 

Il  y  a  (h'ux  ans,  après  un  séjour  prolongé  dans  la  (ireuse,  à  Bourganeuf, 
la  mère  a  trouvé  son  enfant  hronzé,  et  connut*  hrùlé  par  le  soleil.  Celte  coh)- 
ralioii  a  persisté  en  saccentuant.  Puis  l'enfant  a 'perdu  ses  forces;  depuis 
<pielques  mois  il  se  plaint  d'une  lassitude  extrême,  il  a  des  troubles  diges- 
tifs, des  crises  de  diarrhée,  etc. 

Klat  a«'tuel  :  coloration  hronzée  très  intense  et  générale  des  parties 
décnuvert<»s  connue  des  parties  couv«»rtes  pai*  les  vétenuMils.  Taches  noires 
^ur  la  muqueuse  des  lèvres  et  d«»s  jou<*s.  Pas  de  glandes  au  cou,  rien  à 
r.uiscultation  des  poumons.  Knfant  grand,  hien  développé. 

Kn  souum*.  typ«'  de  maladif*  d'Addison  chez  un  t»nfanl  contagionné  dans 
Ir  lias  âge  par  son  père.  La  maladie  hronzée  dure  depuis  plus  de  deux  ans, 
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ot  la  cach(»xio  iTiai)(|iie  onrore.  Je  prescris  une  capsule  surrénale  de  mouton 
à  prendre  tous  les  jours. 

Dans  le  cas  du  FK  Richon  (Arch.  de  méd.  des  Enfants,  juin  190;»),  il 
s'ajiçit  d'une  (illette  de  10  ans  (père  tuberculeux),  maigre,  chétive,  en  proie 
à  une  grande  fatigue,  avec  tristesse,  anorexie  depuis  2  mois.  Pigmentation 
très  accusée  de  la  peau  (aspect  de  Cyngalaise).  Amélioration  pr  l'extrait  de 
capsules  surrénales.  Rechute,  mort.  A  Tautopsie,  intégrité  macroscopique  et 
microscopique  des  capsules  surrénales,  tuberculose  pulmonaire,  entérite 
tuberculeuse. 

Par  contre  dans  le  cas  de  David  Speroni  (I\eiK  de  la  Soc.  Méd.  Argen- 
tine, mars-avril  190.1),  les  lésions  des  capsules  surrénales  étaient  classiques  : 
garçon  de  15  ans,  de  père  phtisique,  atteint  depuis  mi  an  de  mélanodermie 
avec  asthénie  progressive  et  amaigrissement.  Vomissements,  diarrhée,  puis 
constipation.  Épigastralgie  et  douleurs  aux  jambes.  Injection  de  suc  de  cap- 
sules surrénales,  un  peu  d'amélioration  ;  mort  par  broncho-pneumonie.  A 
Fautopsie,  on  trouve  des  ganglions  bronchiques  caséeux,  et  les  capsules  sur- 
rénales criblées  de  tubercules. 

Si  nous  récapitulons  tous  ces  faits,  nous  voyons  que  la  maladie  d'xVddison 
peut  se  présenter  chez  les  enfants  de  tout  Age,  à  Texclusion  peut-être,  au 
moins  jusqu'à  nouvel  ordre,  des  nouveau-nés  et  des  nourrissons.  Si  Ton  fait 
abstraction  du  cas  de  Pitman  (fdlette  de  2  ans),  on  voit  (|ue  la  maladie 
d'Addison  se  rencontre  dans  la  seconde  enfance  (0,  7,  8  ans),  et  surtout 
dans  Tadolescence  (15,  li,  15,  16  ans).  C'est  aux  approches  de  la  puberté 
qu'elle  semble  présenter  son  maxinumi  de  fréquence. 

La  tuberculose  des  capsules  surrénales  send)le  un  peu  plus  fréquente 
chez  lesgarçcms  que  chez  les  lilles  (H)  pour  10):  mais  la  statistique  est  trop 
restreinte»  pour  autoriser  une  conclusion  ferme  à  cet  égard.  Relativement  à 
la  cause  intime  de  la  maladie,  presque  tous  les  faits  bien  observés  plaident 
en  faveur  de  la  tuberculose.  Les  cas  dans  lescpiels  la  tuberculose  manque 
sont  exceptionnels,  et  la  plupart  même  ne  se  rapportent  ))as  à  la  maladie 
d'Addison  :  ils  doivent  être  rangés  dans  la  classe  mal  délinie  des  mélano* 
dennies. 

Un  doute  j)ersiste  également  sur  les  cas  imdtiples  (t  enfants  et  leur 
mère)  rapportés  par  Fleming  et  Miller  {Brit.  med,  jcurn.,  28  avril  1000) 
sous  le  titre  de  :  A  family  with  Addison's  diseask;  car  il  n'y  a  pas  eu  d'au- 
topsie. Un  doute  aussi  plane  sur  les  trois  cas  du  D'  Maisch  (  The  Post-Gra- 
duate,  sept.  1890),  dans  lescpu^ls  il  y  avait  pigmentation  sans  lésions  des 
capsules  surrénales. 

La  palhogénie  de  la  maladie  d'Adtlison  (»st  très  obscure».  Mïihlmann  aurait 
constaté,  dans  les  capsules  surrénales,  la  pyroratérhine,  substance  toxique 
qui  serait  rendue  inoffensive  par  les  filets  nerveux  synqmthi<pies.  Quand  ces 
derniers  sont  malades,  il  se  produirait  une  anlo-intoxication  par  la  pyrocaté- 
chine.  En  soluticm  alcaline,  cette  substance  devient  bnmAtre  au  contact  de 
l'air.  La  pyrocatéchine  circulant  dans  le  sang  expli(|uerait  <lonc  la  coloration 
bronzée»  de  la  maladie  d'Addison.  Son  action  toxique  rendrait  compte  de 
l'asthénie,  de  l'anémie,  des  troubles  digestifs,  etc.  Mais  ce  n'est  là  qu'une 
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liypolhôse  v\  nous  lu»  connaissons  pas  onrorc  d'une  fa^on  précise  et  in<lisru- 
tablc  le  uuTanisuio  patho^éni<|ue  de  la  cachexie  addisonieune. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  deux  ou  trois  cas,  au  plus,  on  a  trouvé 
latrophie  des  capsules  snrrénah's  ou  leur  dé<;énérescence  cancéreuse.  Dans 
tous  les  aulres  cas,  nous  relevons  les  expressions  suivantes  :  caséincalion, 
luherculisation,  crétilication,  jjranulations,  etc.  En  un  mot,  les  capsules 
sont  envahies  par  la  tuberculos<»  à  tous  les  déférés  d<»  son  évolution.  Tantôt 
les  dépôts  tuh(»rculeux  sont  limités,  partiels,  tantôt  ils  remplacent  en  jurande 
partie  ou  en  totalité  le  tissu  propre  des  glandes  (|ui,  dans  plusieurs  ohserva- 
ticms,  semble  avoir  disparu  entièrement. 

Si  la  maladie  bronzée  n'existe  pas  indépendamment  de  la  tuberculose 
des  <'apsules  surrénales  (le  cas  de  M.  Hichon  étant  une  exception),  cette 
<lernière  peut  se  rencontrer  sans  mélanodermie.  ('/est  ainsi  <pie,  chez  une» 
miette  de  4  mois,  morte  de  granulie,  j'ai  trouvé  les  capsules  surrénales  cri- 
blées de  «^M-anulations  tuberculeuses,  (pioitpi'il  n'y  eût  pas  trace  <le  pif^men- 
tation  cutanée.  Mais  les  laits  né^^atifs  ne  prouvent  rien  et  il  r<*ste  bien  établi 
<pie  la  TUBEKCULOSK  DKs  CAPSULES  suRRK.NALKS  cst  Ic  substratuui  auatomiipie  de  la 
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Autour  de  vi}s  lésions  primordiales  et  essentielles  gravitent  en  proportion 
variable  les  lésions  tuberculeuses  des  organes  proches  on  éloignés,  en  con- 
nexion ou  sans  connexion  avec  l'appareil  rénal  :  tubercuh)se  péritonéale, 
mésentéricpie,  adénopathie  tuberculeuse  (hi  médiastin,  tubercules  du  pou- 
mon, de  la  plèvre,  etc.,  etc. 

Dans  quehpies  cas  la  tuberculose  semble  limitée  exclusivement  aux  ca|>- 
suh's  surrénales,  et  son  importance  pathogéni<pie  éclate  alors  à  tous  les  yeux. 
Dans  plusi(>urs  obs(»rvati(»ns,  on  signale  des  lésions  du  coté  de  la  muqueuse 
intestinah'  :  gonflement  des  phupies  de  Peyer,  des  follicules  isolés  (psoren- 
térie),  entérite,  etc. 

La  mélanodermie,  phénomène  pour  ainsi  dire  constant,  et  (|ui  caractérise 
le  mieux  la  maladie  d'Addison,  est  produite  par  un  dépôt  de  pigment  dans 
h'  réseau  de  Malpighi;  le  derme  comme  la  partie  superlicielle  di»  Tépi^bTuie 
n'en  contiennent  pas.  (]e  pigment  peut  envahir  le  système  pileux  (cas  de 
Descroizilles). 

On  sait  (pi'il  se  rencontre  aussi  au  niveau  des  nuupieuses  (boucii*»),  lor- 
mant  des  macides  ardoisées  (|ui  rîippellent  les  marbrures  buccales  des  chiens 
de  race.  Dans  ipielipus  cas,  le  pigment  n'est  pas  resté  cantonné  dans  les 
cellules  du  coi*ps  <l(»  Malpighi,  il  a  envahi  les  viscèr<»s,  les  séreuses,  les  gan- 
glions, la  rate,  les  poumons,  les  capsules  surrénales  elles-mêmes,  connue^ 
l'ont  bien  vérifié  à  nouveau  MM.  Moizard  et  Hernheim. 

Les  lésions  du  sang  dans  la  maladie  d'AcIdison  ne  sont  pas  complètement 
élucidées:  la  leucocytose  est  signalée  dans  (|ueh|ues  observations;  il  serait 
intén»ssant  de  savoir  les  modifications  (pie  présentent  les  globules  rouges, 
rhémoglobin<»,  la  fibrine,  la  coagulabilité,  etc. 

Ouehpies  auteurs  ont  beaucoup  insisté  sur  les  lésions  des  ganglions 
semi-lunaires  et  du  plexus  solaire  (atrophie,  hypertrophie,  congesticm, 
infiltration  graisseuse).   La   variabilité  de  ces  lésions  et  leur  inconstanc(; 
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ne    sont    pas  favorables   au    rôle    palhogénique    qu'on    leur    a    attribué. 

Quant  à  l'hyperlropbie  du  thyuuis  (observation  de  M.  Descroizilles),  à  sa 
tubereulisation  (obs.  de  Faure),  elles  sont  si  rarement  mentionnées  qu'on 
peut  n'en  tenir  aucun  compte. 

Symptômes.  —  Le  début  de  la  maladie  d'Addison  est  variable  ;  mais  en 
général  il  n'est  pas  soudain.  Tantôt  il  s'agit  d'enfants  déjà  tuberculeux, 
toussant,  ayant  des  symptômes  de  phtisie  pulmonaire,  qui  tombent  gra- 
duellement dans  la  cachexie  addisonienne  ;  tantôt  la  tuberculose  est  latente 
et  la  mélanoilermie  attire  seule  l'attention  au  milieu  d'un  complexus  général 
vague  et  indéterminé. 

Les  enfants  présentent  des  troubles  digestifs,  des  vomissements  répétés, 
de  la  diarrhée  plus  souvent  que  de  la  constipation;  ils  ne  tardent  pas  à  mai- 
grir, à  perdre  leurs  forces,  ils  deviennent  rapidement  cachectiques. 

Quelques-uns  ont  des  douleurs  lond)aires,  des  coliques,  de  la  céphalalgie, 
des  douleui's  vagues  dans  les  membres.  D'autres  ne  souffrent  pas.  Mais  tous 
tombent  dans  cet  état  de  prostration  nerveuse  et  d'adjuamie  qui  a  frap|>é 
les  observateurs  et  qui  se  traduit  habituellement  sous  leur  plume  par  le 
terme  d'asthéîiie. 

Cet  abattement  a  quelque  chose  de  caractéristi(|ue,  (|uand  il  coïncide 
avec  la  coloration  particulière  des  téguments  sur  laquelle  nous  allons  main- 
tenant insister. 

La  coloration  foncée,  allant  du  jaune  sale,  terreux,  au  noir,  en  passant 
par  les  teintes  intermédiaires,  peut  être  générale,  envahissant  la  totalité  deii 
téguments,  ou  partielle.  Quand  elle  est  générale,  elle  n'offn»  pas  la  même 
intensité  sur  tous  les  points;  le  visage,  le  cou,  les  mains,  qui  sont  exposés 
au  contact  de  l'air  et  à  la  lumière,  sont  plus  colorés  que  les  parties  cou- 
vertes; les  surfaces  riches  en  pigment  (aréole,  organes  génitaux  externes, 
région  ombilicale,  ain(»s,  aisselles,  pubis)  présentent  une  couleur  plus  som- 
bre, qu<'lquefois  absohunent  noire. 

Quand  la  pigmentation  est  partielle,  elle  forme  parfois  des  taches  plus  ou 
moins  étendues,  des  îlots,  des  Iraînées  (pii  donnent  au  corps  l'aspect  tigré. 
Cet  aspect  tacheté  s'observe  surtout  au  début  ;  à  mesiue  (|ue  la  maladie  pro- 
gresse, les  intervalles  de  |)eau  saine  sont  comblés  et  la  teinte  bronzée  devient 
uniforme. 

On  a  vu,  dans  une  des  observations  de  M.  Descroizilles,  et  le  fait  a  été 
signalé  par  d'autres  médecins,  que  les  cheveux  peuvent  être  envahis  par  le 
pigment;  une  chevelure  blonde  pourra  ainsi  devenir  noire  ou  tout  au  moins 
d'mi  chàUiin  très  accusé.  Les  ongles  échappent  à  la  pignientation  addiso- 
nienne; ils  peuvent  être  touchés  par  la  pigmentation  arsenicale. 

Du  côté  des  muqueuses,  génital(»s,  buccales,  on  pourra  voir  des  taches 
brunes  ou  ardoisées,  qui  devront  toujours  être  recherchées,  C4ir  elles  ont 
une  valeur  séméiologi(|ue  importante. 

Enfin,  il  faut  s'attendre  à  observer  des  cas  frustes,  dans  les(piels  la  méla- 
nodermie  semble  man(|U(*r,  est  à  j)eine  accusée  et  cpii,  cependant,  doivent 
être  reconmis  |)ai'  l'ensendjh'  des  synq)tômes  <pii  dénotent  la  cachexie  addi- 
sonienne (troubles  digestifs,  douleurs,  adynamic,  parfois  état  typhoïde). 
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A  iiicsiiiT  que  la  inalailie  fait  des  progrès,  la  niélanodermic  perd  de  son 
iinporUïiue  aux  yeux  du  clinieieii,  qui  s'attache  surtout  aux  symptômes  de 
dépression  et  de»  eacliexie  «pii  fout  toute  la  gravité  des  cas. 

Hienlôl  Tenfant  accuse  une  lassitude  extrême,  il  ne  peut  faire  aucun 
rllbrl,  ancim  uiouvement:  l'appétit  diminue  ou  se  perd,  ramaigrissement 
>e  prononce  de  plus  en  plus,  avec  une  anémie  extrême,  qui  se  traduit  quel- 
piefois  par  des  souffles  dans  les  vaisseaux  du  cou  et  à  la  base  du  cœur. 

La  lièvre  man(pie  souvent  ou  est  modérée  (58",  38**,5)  ;  elle  peut  devenir 
intense  (7)9",  iO"|,  sous  l'influence  des  progrès  de  la  tuberculisation  pulmo- 
naire, ou  de  l'intervention  d'une  broncho-pneumonie.  Le  pouls  est  accéléré, 
petit,  (iliforme;  la  n?spiration  se  précipite  (llenoch  a  compté  80  respirations 
à  la  minute  dans  un  cas).  La  lin  peut  être  marquée  par  des  convulsions 
éclampli(pies  suivies  de  coma  ou  de  syncope  mortelle. 

Ouelques  enfants  succondjent  en  pleine  possession  de  leurs  facultés 
intellectuelles;  Iv  délire  manipie  presque  toujours,  le  cerveau  est  respecté. 

La  maladie  d'Addison  peut  se  compliquer  d'œdème  des  membres  inlV»- 
rieurs,  d'anasanpie,  d'ascite,  d'albuminurie. 

La  durée  est  très  variable  ;  dans  (|uelques  cas  la  maladie  d'Addison  accom- 
plit toute  son  évolution  en  5  mois,  en  2  mois,  en  7  semaines.  Plus  souvent 
elle  dure  un  an,  deux  ans  et  même  trois  ans  (cas  de  Monti).  Tout  dépend  du 
degré  des  lésions,  de  leur  étendue,  de  leur  diiînsion  aux  autres  viscères  de 
réconomie. 

Dans  un  cas  de  Variot,  la  survie  a  été  plus  longue,  et  Tenfant  très  amé- 
lioré a  prés(»nté  plus  tard  les  caractères  de  Tinfantilisme  (Tliène  de  Morlot, 
Paris,  "ih  fév.  11)0.")).  L'insuffisance  surrénale  pourrait  donc  conduire  à 
rinfantilisme. 

Pronostic.  —  La  maladie  d'Addison  doit  figurer  parmi  les  alFections  les 
plus  graves  tpii  puissent  atteindre  les  enfants.  Le  pronostic  est  en  quelque 
sorte  fatal,  <|uoi(pr<m  puisse  fonder  quebiue  espoir  sur  Voryanothérapic, 
dont  nous  ne  comuHMH'ons  (pi'à  entrevoir  Tefficacité. 

Les  cas  de  guérison,  en  très  petit  nombre,  qui  ont  été  rapportés,  pour- 
raient l)i(Mi  s'explicpier  par  des  erreurs  de  diagnostic.  M.  le  W  Zinnis 
id'AtlHMK's)  a  publié,  dans  la  Médecine  infantile  (15  mai  1804,  page  200), 
un  cas  intitulé  «  Mai.adik  d'Adiuson  chez  un  e>ta>t  dk  ">  ans,  guérison  ».  Cet 
rnfanl.  observé  le  22  mars  1888,  avait  soufTert  en  1887  de  diîirrhée  chro- 
niqnr.  An  commencement  de  Tannée  suivante,  il  avait  eu  des  accès  d(»  fièvre 
intermittente.  Kn  mars  1888,  sa  mère  remarque  une  teinte  bronzée  siu*  les 
parties  latérales  du  cou.  Peu  de  jours  après,  la  même  teinte  bronzée  se 
montre  sur  d'autres  parties  du  corps.  Ktat  actuel  :  anémie,  sans  souffle  an 
c(rnr,  rien  an  poumon,  rien  dans  les  urines;  tout  se  résumait  en  une  colo- 
ration bronzée  de  la  peau  sur  certains  points;  la  pigmentation  occupait  les 
parties  latérales  du  cou,  le  pourtour  de  rondiilic,  b»s  genoux,  la  face  dorsale 
des  mains  et  des  pieds,  le  pourtour  de  Tanus.  Les  mamelons  offraient  la 
méuH'  coloration  que  chez  les  fenunes  enceintes.  Rien  à  la  face  interne  des 
lèvrr>.  Kn  d<'bors  des  parties  bronzées,  la  peau  avait  une  couleur  un  peu 
jaimr.  Le  T)  avril,  la  coloration  bronzée  s'est  un  peu  atténuée,  sauf  au  niveau 

[J.  COMBr.] 
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des  inainolons.  A  partir  (lu2!2jnin,  les  Uiches  deviennent  pins  claires  ;  l'élatgéné- 
rai  n'a  cessé  d'être  satisfaisant.  Trois  mois  après,  tonte  coloration  avait  disparu. 
Il  est  bien  évident  qne  ce  eus  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  la  maladie 
d'Addison.  Il  s'a^i^il  pnrenient  et  simplement  d'nne  nuUanodermie,  peut- 
être  d'origine  paludéenne.  Sans  cela,  comment  expliquer  l'absence  d'ady- 
namie,  de  tout  trouble  de  la  santé  générale,  et  surtout  la  guérison  aussi  rapide? 

Les  mêmes  objections  peuvent  s'adresser  au  cas  de  «  Maladie  nROXZÉE 
CHEZ  i:ne  fille  de  six  ans,  a  la  fin  d'une  chorée  grave  »,  publié  par  le 
D""  G.  Coulon  (Médecine  infantile,  15  sept.  1894,  page  o07). 

Il  s'agissait  d'une  fillette  de  G  ans,  (pie  j'avais  vue  en  consultation 
|)our  une  cliorée  très  grave  avec  agitation  extrême  et  troubles  cérébraux. 
L'enfant,  très  difficile  de  caractère,  très  gâtée  par  ses  parents,  fut  isolée 
pendant  six  semaines  dans  une  maison  de  santé.  Au  bout  de  ce  temps,  elle 
était  guérie  de  sa  maladie  nerveuse,  mais  elle  conservait  un  léger  souffle  à 
la  pointe  du  cœur.  Peu  de  temps  après,  elle  présentait  des  taches  noires 
disséminées  sur  différents  points  de  la  peau,  et  notiunment  sur  la  face. 

De  chaque  côté  du  cou,  il  y  avait  des  taches  larges  comme  la  paume  de  la 
main,  quelques  taches  arrondies  sur  les  épaules,  sur  le  front,  sur  les  tempes, 
sur  le  menton.  Rien  du  côté  des  muqueuses.  Quinze  jours  après,  les  mains 
avaient  une  teinte  noirâtre,  les  cheveux  deviennent  plus  foncés.  Puis  l'enfant 
présente  de  la  faiblesse,  elle  est  perdue  de  vue. 

Dans  ce  cas,  il  n'est  pas  possible  d'invoquer  le  paludisme  ;  mais  on  peut 
incriminer  la  névropathie  ;  il  est  probable  que  cette  pigmentation  anormale 
consécutive  à  une  chorée  grave  était  sous  la  dépendance  de  troubles  nerveux. 
J'ajoute  que  l'enfant  n'avait  pas  suivi  de  traitement  arsenical. 

Diagnostic.  —  Quand  on  se  trouve  en  présence  d'une  mélanodermie,  il 
faut  d'abord  éliminer  l'arsenic  rpii,  dans  cpielcpies  ctis,  peut  donner  une 
pigmentation  plus  ou  moins  étendue  des  téguments.  J'ai  pour  ma  part 
observé  le  phénomène  chez  une  lillette  de  9  ans  (|ue  j'avais  traitée  par  la 
liqueur  de  Boudin  (solution  arsenicale  à  I  pour  1000).  A  la  suite  de  doses 
considérables  prises  dans  un  espace  de  temps  très  court  (moins  d'un  mois), 
l'enfant  présenta  de  la  pigmentation  du  dos  des  mains  et  des  avant-bras, 
dette  mélanodermie  guérit  du  reste  très  rapidement. 

Beaucoup  de  tuberculeux  étant  soumis  au  traitement  arsenical,  il  ne 
faut  pas  j)erdre  de  vue  la  possibihté  d'une  pigmentation  médicamenteuse. 

Certains  enfants,  â  cheveux  bruns,  à  peau  bistrée,  pourront  aussi  pré- 
senter, après  un  séjour  à  la  campagne,  ou  au  bord  de  la  mer,  une  couleur 
bronzée  des  téguments  qui  sera  aisément  rapportée  à  sa  véritable  cause,  car 
elle  coïncide  avec  un  état  général  parfait  (appétit  conservé,  force  musculaire 
intacte,  gaieté,  entrain,  etc.). 

La  cachexie  paludéenne,  avec  mélanodermie,  sera  reconnue  d'après  les 
antécédents  des  malades,  les  accès  de  fièvre  «ju'ils  auront  présentés,  le 
milieu  dans  lequel  ils  vivent,  rinfluence  de  la  (piinine,  etc. 

Quant  à  l'ictère,  même  foncé,  même  olivâtre,  il  se  reconnaîtra  toujours 
aisément,  ne  fut-ce  qu'à  l'examen  des  urines. 

Je  passe  sur  les  intoxications  par  le  plomb,  par  le  nitrate  d'argent,  qui 
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nr  saiirnicnl  laiiv  érhrr  an  inédrcin  le  moins  avisé.  Dans  1rs  cas  donUnix,  il 
l'andra  tenir  nn  ^^nnul  ronipto  des  tarhcs  qni  pnnrraicnt  se  nianilVsler  sin*  la 
nnupuMise  bnccalo,  (|noi<|ne  Tintoxiralion  satnrnine  soit  capable*  <'ll(^  anssi 
(l'entraîner  cette  pigmentation. 

Knfin  la  mélanodermie  n'est  pas  tont  dans  la  maladie  d  Addison;  c'est 
nn  si<;ne  objectif  de  «rpande  valenr,  mais  il  ne  va  jamais  sonl.  1/adynamie, 
la  prostration,  Tastliénie,  les  tronbles  digestifs,  la  cacbexie  progressive» 
vienn(M)t  bientôt  caractériser  cette  nn'*lanodermie  et  lever  tons  les  dontes  (pii 
ponrraient  snbsister. 

Traitement.  —  Le  traitement  a  été  jns<pi*à  ces  derniers  temps  bien 
ingrat  et  bien  décom*ageant.  On  a  dn  st^  borner  à  sontenir  les  malades  par 
nne  bonne  alimentation  «pie  lenr  estomac  ne  ponvait  pas  tonjonrs  tolérer,  par 
des  tonicpies  bien  impuissants  contre  la  faiblesse  nervense  (  vin,  fer,  <piin(piina ). 

(Ibe/  les  enfants,  Vlntilc  de  foie  de  tnorue  se»  reconnnaïub^  avant  tont 
médicament.  On  pent  y  ajonter  nne  petite  ipiantité  de  pbospliore  blanc 
inn  milligrannne  à  denx  milligrammes  par  jonr).  On  cond)attni  en  même 
temps  la  diarrbée,  les  vomissements,  par  les  remèdes  appropriés.  La  créosote 
est  rarement  bien  snpportée.  On  conseillera  le  séjonr  à  la  campagne,  la  cnre 
d'air,  les  inlialations  d'oxygène. 

Onand  ou  ponrra  (Mivojer  les  enfants  dans  le  Midi  ((lannes.  Menton,  etc.}, 
on  n'y  manquera  pas.  Href  on  traitera  la  maladie  d'Addison  connne  la  tnber- 
cnlos(»  pidmonaire,  c'est-à-dire  par  nne  bonne  bygiène. 

L'ingestion  de  capsnies  snrrénales  de  monton,  plutôt  que  l'injection 
sons-cutanée  d'extrait  de  ces  glandes,  doit  être  essayée  dans  les  cas  qni 
s<Mnblent  ollrir  qut^bpies  cbances  de  guérison  ou  de  survie. 

Scbilling  ((b»  Nurendierg.  —  Mihich.  nied.  Woch,,  I8U7)  a  tniité  un 
giU'von  de  I  i  ans  atteint  de  la  maladie  bron%é<*  de  la  favon  suivante:  l'enfant 
prit  tous  b's  jours  la  moitié,  puis  la  totidité  d'une  capsule  surrénale  crue 
d'agnean,  sous  forim*  de  (in  bacbis,  pendant  trois  mois  consécutifs.  La  cou- 
leur bron/é(>  disparut  pres(|ue  (Mitièrement,  l'asthénie  diminna,  le  poids 
angmenta  de  IT)  kilogranunes.  On  pouvait  croire  à  la  guérison.  Mais,  trois 
mois  après  la  suppression  du  traitement,  mort  avec  diarrbée  intense  et 
\omissements  (intoxication  aiguë  par  la  pyrocatécbine).  A  l'autopsie,  caséili- 
cation  <les  capsules  surrénales,  caséilicatiim  vl  mélanose  des  ganglions 
mésentéritpies.  Dans  sa  première  enfance,  ce  malade  avait  eu  une  otite 
movenne  tnbercidense.  La  maladie  d'Addison  dura  trois  ans:  car  il  mourut 
à  l'âge  de  17  ans.  L'usage  interne  des  capsides  snrrénales  semble  imillensif, 
et  il  est  indiqné  de  le  contimier  très  longteuq)s  a|)rès  la  guérison  apparente. 

Cbe/.  nn  ;4an;on  de  li  ans,  mélanodermi<pie  depuis  denx  ans,  (pie  j'ai 
traité  p(>iidant  (piebpies  S(Mnaines,  l'ingestion  quotidienne  d'une  capsule  sur- 
rénale de  mnnlon,  bacln^e  v{  vv[u\  fut  tn's  bien  support('*(*,  et  l'amélioration 
(pi(*  je  c()n>tatai  me  donna  (pi(*l(pie  espoir  de  guérison.  Je  dois  dire  (jue  ce 
jenne  malade,  très  grand,  trt»s  vigoureux,  nullement  cacliecti(pie,  n'olFrait 
ancnn  >MMplôme  ilv  tulxM'cnlose  pulmonaire,  tlbez  lui  on  |»ouvait  espérer 
qne  la  Inbercnlose  était  localis(M»  aux  capsuli»s  siurénales,  et,  dans  ce  cas,  je; 
ni'  vois  p;is  pounpioi  la  cicatrisation  serait  déclan'^c  impossible. 
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HÉMORRAGIE  DES  CAPSULES  SURRÉNALES 

PAR  LK  D'  J.  COMBY 

I/hcniorragîe  des  capsules  surrénales  est  une  lésion  assez  rare,  presque 
toujours  méconnue,  qui  appartient  à  la  pathologie»  du  nouveau-né.  Le  D*^  Ha- 
inill  (Arch.  of  Ped.,  février  1901)  en  a  rapporlé  trois  cas  personnels  et 
colligé  87  autres  cas  de  sources  diverses.  Mais,  bien  avant  lui,  Parrot  avait 
rapporté  des  exemples  d'hémorragie  des  capsules  surrénahvs  chez  les 
athrepsiques. 

Ëtiologie.  —  Les  «luses  sont  obscures  et  discutées.  Les  uns  invoquent 
la  longueur  et  les  difficultés  de  raccouchement,  lis  interventions  obstétri- 
cales, les  traumatismes.  Les  autres  incriminent  surtout  rinfection  ombili- 
cale, autour  de  laquelle  gravite  pour  une  large  part  la  pathologie  du  nou- 
veau-né. En  tout  cas,  la  maladie  appartient  aux  premiers  jours  de  la  vie:  elle 
est  très  rare,  exceptionnelle  même  chez  les  nouveau-nés  de  (pu'l(|ues  mois 
et  à  plus  forte  raison  dans  la  seconde  enfance. 

Sur  90  cas  cités  par  M.  Ilamill,  28  furent  rencontrés  chez  des  enfants 
qui  venaient  de  naître,  27  entre  le  moment  de  la  naissimce  et  la  chute  du 
cordon  ombilical,  11  après  la  chute  du  cordon.  Dans  2i  cas,  Tâge  des  sujets 
n'est  pas  expressément  indiqué,  mais  il  semble  que  1 1  se  rapportent  à  des 
enfants  dont  le  cordon  n'était  pas  encore  tombé,  et  2  à  des  enfants  dont  le 
cordon  venait  de  tomber.  liestent  1 1  cas  sans  renseignements  suffisants. 

Il  résulte  de  cette  statistique  que  la  plupart  des  cas  d'hémorragies  surré- 
nales sont  contemporains  de  raccouchement,  (piand  ils  ne  le  précèdent 
pas,  ou  se  déclarent  dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 

Anatomie  pathologique.  —  Tantôt  Thémorragie  est  unilatérah»,  tantôt 
elle  est  bilatérale.  (Juand  elle  est  unilatérale,  elle»  siège  plus  souvent  à  droite» 
(|u'à  gauche.  Suivant  rabondance  du  sang  répandu,  la  glaïub'  est  plus  ou 
moins  volumineuse;  elle  peut  atteindre  le  volume  d'mi  œuf,  masquant  et 
«Mîglobant  le  rein,  formant  avec  lui  une  seule  masse  noire  qui  donne  assez 
bienTimage  delà  Ihrombosi»  des  veines  rénales.  La  couleur  en  cHel  (»st  rouge 
brun.  Si  l'hémorragie  est  partielle,  la  capside  conserve  sa  couleur  jaune, 
sauf  au  point  manpié  par  l'hémorragie.  Dans  d'autres  cas,  le  sang  a  fait 
efïraction  et  envahi  le  péritoine.  On  trouve  alors  parfois  uihî  petite  stdution 
de  continuité  ([ui  a  livré  passage  au  sang. 

En  dehors  du  péritoine,  la  rupture  p(Hit  se  faire  dans  l'atmosphère  cellu- 
huise  du  rein  et  dans  la  région  rétro-péritonéale.  Ces  ruptures  ont  été  rele- 
vées 1 1  fois. 

Suivant  les  cas,  on  a  pu  observer  des  adhérences  de  la  ca|)S!de  surrénale 
atteinte  avec  le  foie,  Testomac,  le  colon,  le  duodénum,  la  rate. 
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Quand  riicWiiorragie  est  très  abondante,  la  capsule  est  transformée  en 
une  sort<»  de  sac  à  parois  molles  et  minces,  contenant  un  amas  de  sang  et 
de  caillots.  Dans  quel(|ues  cas,  on  a  noté  la  coexistence  de  tlu'ond)ose  des 
veines  rénales  et  de  la  veine  cave  inférieure.  Chez  une  fdlette  de  tî  mois, 
mort(*  dans  mon  service  le  '2  mai  li)U5,  j  ai  noté  l<*s  lésions  suivantes  qui 
ont  été  une  Irouvailh»  d'autopsie  :  la  capsule  surrénale  droite  n'a  pu  être 
retirée  intégralement,  tant  elle  était  augmentée  de  volume  et  friable.  KIbî 
était  transformée  en  une  masse  noirâtre  pleine  de  sang.  I.a  capsub?  giuicbe 
était  saine.  Alélectasie  pulmonaire  double  avec  foyer  noirâtre  d'apo- 
plexie (broncbo-pneumonie  hémorragique)  à  la  base  droite.  Ratt»  grosse. 
L'enfant,  nourrie  au  biberon,  avait  de  la  gastro-entérite  et  ne  pesait  que 
tîotM)  granunes. 

L'examen  histologique  a  montré  une  dégénér<»scence  graisseuse  de  la 
ca|)sule  surrénale  dans  son  ensemble,  les  parois  vasculaires  restant  indem- 
nes. Dans  (piehpu^s  cas,  on  a  noté  aussi  la  présence  de  tubercules.  Mais 
l'histologie  pathologique  de  cette  affection  est  à  peine  ébauchée. 

Symptômes.  —  Iaï  synq)tomatologie  est  des  plus  obscures  et  ne  saurait 
prescjue  jamais  éclairer  le  diagnostic,  (jue  conclure  en  effet  de  symptômes 
connue  ceux-ci  :  j)àleur  soudaine,  agitation,  cris,  fièvre,  cyanose,  dyspnée, 
c(dlapsus  à  marche  rapide?  Cela  est  trop  iianal  pour  autoriser  une  conclu- 
si(»n.  Cependant  on  tiendra  conq)te  des  manifestations  cutanées  telles  que 
papules  ou  nicicules  rouges  disséminées  sur  le  corps. 

Dans  les  cas  de  faible  hémorragie  et  de  foyers  limités  ne  supprimant  pas 
entièrement  les  fonctions  surrénales  ou  d'hémorragie  unilatérale,  la  syuq)to- 
matologie  est  encore  plus  vague.  En  somme,  l'hémorragie  surrénale  des  pre- 
miers jours  ne  saurait  être  reconnue  pendant  la  vie  d'une  fayon  certaine. 
Connue  la  thrombose  des  veines  rénales,  l'hémorragie  surrénale  reste  une 
trouvaille  d'autopsie. 

Pronostic.  —  Il  send}le  cpie  le  pronostic  ne  soit  pas  toujours  absolu- 
uHMit  fatal.  Wainwright  en  effet,  chez  un  enfant  mort  de  broncho-pneumonie 
à  l'âge  d(î  i  mois,  a  trouvé  les  traces  d'une  hémorragie  de  la  couche  médul- 
laire dans  une  capsule  surrénale.  Un  petit  foyer  peut  évidenunent  se  résorber, 
se  cicatriser,  se  scléroser,  (ui  subir  la  transformation  kystique.  Peut-être 
pourra-l-il  être  par  la  suite  un  point  d'appel  pour  la  tuberculose  et  aboutir 
à  la  cachexie  addisonienne. 
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ADÉNOME  DES  CAPSULES  SURRÉNALES 

PAU  LE  \y  J.  COMBY 

L'hômorra^ic  (li»s  rapsnlos  surrénalt's  nvsi  pas  la  soiilo  affection  qu'on 
puisse  rencontrer  chez  les  nonveau-nés.  Il  existe  nne  autre  lésion  de  ces 
capsules  (jue  le  IV  A.  Scott  Wartliiu  a  bien  étudiée,  c'est  Tadénouie  (Arch.of 
Ped.,  nov.  1901). 

Un  parvon,  né  le  15  avril  1901,  seudjie  très  bien  port^uit  pendant  les 
5  preuiiers  jours.  Le  4*^  jour,  pas  d'urine:  après  tî4  heures  d'anurie. 
uiouveuients  convulsifs,  opisthotoiios,  uiort  ("JO  avril). 

A  Taulopsie,  on  trouve  la  capsule  surréuale  j^auchc»  remplacée  par  une 
tuuieur  du  voluuie  d'un  (Puf  de  poide,  ronde,  élastique,  fluctuante,  couvrant 
enlièreuient  h*  rein,  (pii  est  repoussé  en  arrière  et  en  has.  A  la  coup<\  la 
tuuieur  est  kysti<pie  au  centre,  avec  une  enveloppe  d'aspect  graisseux  qui 
rappelle  la  suhsliince  corticale  suri'énale.  Dans  la  cavité  kystiipu»  on  trouve 
une  matière  pultiicée  rouge  brunâtre.  Entre  cette  partie  centrale  nécrosée  et 
Tenveloppe  jaune  existe  une  ligne  brune. 

Le  rein  de  ce  cùté,  plus  petit  de  moitié  cpie  le  rein  droit,  est  creusé  en 
haut  par  la  tumeur.  A  la  coupe,  on  trouv(»  la  substance  corticale  amincie 
et  des  infarctus  uriipies  dans  les  pyramides. 

lu  microscope,  le  centre  de  la  capsuh»  surrénale  gauche  paraît  nécrosé; 
il  n'y  a  pas  de  véritable  hémorragie,  mais  seuhMuent  cpu'lques  cristaux 
«rhématoïdine.  A  la  périphérie,  on  retrouve  la  structure  de  la  capsule  surré- 
nale normale  (zone  nécrolicpu^  centrale  av<T  hyperplasie  périphérique). 

La  ca[)sule  surrénale  droite  est  normale  à  l'exception  d'un  nodule  cortical 
qui  a  la  strnclme  de  la  zone  l'asciculée  d'mie  capsule  normale;  partie 
«•entrale  nécrosée.  Il  y  avait  en  même  lenq>s  atrophie  des  capsides  surrénales 
accessoires  de  Marchand. 

Kn  résmiié:  hyper[)lasie  de  la  zone  fascicrdaire  des  capsules  surrénales 
suivie  Av.  dégénéresci'uce  graisseuse  <»l  de  nécrose:  adénome  surrénal  dépen- 
dant de  la  zone  lascicidée  du  cortex:  atrophie  du  rein  gauche  consécutive, 
néphrite  aiguë  parenchymateuse:  lésions  régressives  des  capsules  surrénales 
accessoires  Av  Marchand. 

l/adénouie  des  capsules  smrénales  n'a  pas  de  synq>tomatologie  propre: 
il  agit  en  elfet  dans  le  même  sens  «pie  tonte  lésion  (pielconqne,  un  peu 
étendue,  de  ces  corps;  à  ce  point  de  Mie.  il  est  c(»mparable  à  I  héuiorragie 
capsulaire,  cpii  se  traduit,  moins  par  de>  syniptonies  d'anémie  (pie  par  des 
signes  Ainsuffisanrr  snm'nalr.  lUnw  imj)ossiblr  de  l'aire  le  diagnostic 
d'adénome  surrénal,  d'aiitant  plus  imp(»ssilde  qu'il  s'agit  d'enfinits  nouveau- 
nés,  (pTon  a  eu  à  (»eine  le  tenqis  d'observer. 
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PYÉUTE  ET  PYÉLONÉPHRITE 

PAR  LE  \y  i.  COMIIY 

Mf'dociii  de  l'hôpital  des  Knfants-Maladt^s. 

On  (Ivsi^no  sous  lo  nom  dv  y;}//^///f  rinflannnalioii  do  la  niuqiious<'  (|iii 
Inpissc  les  bassinets  el  les  caliees.  Celte  inflainniation  <'sf  raniment  isoire  et 
s'aceoinpagne  souvent  de  néphrite  (pyêlonéphrite). 

Étiologie.  —  Qnoi(|iie  la  pyélile  soit  rare  dans  IVnfanee,  les  c^iuses  (pii 
peuvent  lui  donner  naissance  sont  très  variées. 

On  doit  distinj^uer  d'abord  une  pyélile  primitive,  survenue  sans  cause 
appréciable,  ()ius  souvent  dans  la  première  cpie  dans  la  seconde  enfance  el 
<|ue  les  auteurs  an^lo-américains  nous  ont  bien  fait  connaître. 

Krnmel  Ilolt  {Soc,  am.  de  Pêd,y  juin  1894)  a  rapporté  5  cas  de  pyélite 
ai^uë  primitive  chez  des  enfants  de  8,  9  et  \\  mois,  sans  qu'on  pût  incri- 
miner chez  eux  le  froid,  une  indigestion,  un  traumatisnuN  une  maladie 
infectieuse. 

Le  \y  John  Thomscm  (The  Scott,  med.  and  sury.Jfmrn,,  juillet  1902) 
n*a  pas  vu  moins  de  8  cas  analogues  chez  des  lilletti's  âgées  de  9  à  20  mois, 
allaitées  artificiellement. 

Parmi  les  malades  du  irllolt,  il  y  avait  un  garçon;  néanmoins  cela  donner 
une  prédoniinan<'e  considérable  en  faveur  du  sexe  féminin  (10  fdles  pour  un 
garçon).  Tous  ces  enfants  avaient  moins  de  2  ans,  cV'laient  des  nourrissons; 
tous,  sauf  un,  étaient  nourris  au  bibenm. 

Ihuis  un  cas  on  a  pu  incriminer  la  malaria  et  le  sulfate  de]quinine  a  paru 
réussir.  Uans  un  autre  cas,  Tinlhienza  a  été  accusée.  Les  maladies  générales 
peuvent  d'ailleurs  entraîner  la  pyélonéphrite  (variole,  scarlatine,  rougeob», 
diphtérie,  lièvre  typhoïde). 

Le  \y  L.  Morcpiio  (lier,  inêd,  del  L'ntguay,  mai  1902)  a  cité  un  cas  d«» 
pyélonéphiitf»  par  lièvre  typhoïde  chez  un  garçon  de  9  ans,  avec  présem*e 
du  bacille  d'Kberth  dans  les  sé<limenls  urinaires. 

La  gastro-entérite  des  nourrissims  est  incriminée  par  beaucoup  d'auteiu's, 
cl  Monti  déclare  qu'on  trouvi»  souvent  la  pyélite  à  raut(q)sie  des  enfants 
morts  <l<»  <'atarrhe  intestinal.  IJaginsky  insiste  aussi   beaucoup  {Soc,  mêd, 
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Berlin,  '2  mai  1897)  sur  la  diarrhée  infantile  comme  cause  de  pyclilc.  Dans 
ce  cas,  on  trouverait  le  coli-bacille  dans  les  urines. 

Pour  Thomson  aussi,  Torganisun»  pathogène  serait  le  bacille  du  côlon 
pouvant  envahir  les  oiganes  urinaires  par  la  voie  sanguine,  par  la  Toîe 
lymphatique,  par  lurètre.  11  send)Ierait  que  celte  dernière  voie  soit  la  plus 
suivie  (prédominance  du  sexe  féminin). 

Les  intoxications  par  les  balsamiques,  par  la  cantharide  (vésicaioin;) 
peuvent  entraîner  la  pyéloné|)hrite.  Chez  un  enfant  de  mon  service  ainsi 
traité  |)ar  de  larges  vésicaloires,  j'ai  constaté  une  pyélonéphrite  gi-ave  avec 
menaces  d'urémie  et  accidents  pseudo-méningitiques.  Il  y  a  donc  une  pyélo- 
néphrite cantharidienne  chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes. 

Les  lési(ms  de  Tappareil  urinaire  (ascendantes  ou  descendantes  :  cystite, 
lithiase  rénale,  tuberculose)  peuvent  s'accompagner  de  pyélite.  J'ai  vu 
souvent  les  calculs  du  rein,  si  fréquents  chez  les  enfants  allaités  artificielle- 
ment et  athrepsiques,  s'accompagner  de  pyélite. 

Chez  un  garçon  de  !)  ans  1/2,  poIymi(|ue,  et  rcMidant  du  pus  par  ses 
urines,  j'ai  trouvé  au  niveau  du  rein  droit,  à  l'autopsie,  une  pyélonéphrite 
caséeuse  avec  tuberculose  urétérale  descendante. 

L(»s  parasites  du  lein  (échinocoques,  etc.)  peuvent  causer  la  pyélite. 
Toute  lésion  de  la  vessie  et  de  l'urètre  (vulvo-vaginite,  cystite,  urctrite, 
phimosis,  etc.)  peut  entraîner  la  pyélite  par  voie  ascendante.  Un  eathété- 
risme  malpropre  agira  de  même. 

Anatomie  pathologique.  —  Quand  la  pyélite  est  secondaire  et  n'a  pas 
attiré  l'attention  pendant  la  vie,  on  ne  songe  guère  à  rechercher  ses  lésions 
après  la  mort.  Les  calices,  les  bassinets  sont  rarement  étudiés,  et  il  en 
résulte  que  beaucoup  dej)yélites  légères,  catarrhales,  congestives,  échappent 
à  IVeil  distrait  des  maîtres  et  des  élèves. 

J'ai  parlé  plus  haut  des  calculs  et  des  graviers  «pion  trouve  si  fréquem- 
ment dans  les  bassinets  des  nourrissons  allaités  arliliciellement. 

Ordinairement  la  nnupieuse  ne  send)le  pas  atteinte;  mais  quelquefois 
elle  est  rouge,  épaissie,  et  par  la  pression  on  peut  faire  sourdre  du  pus.  Dans 
(piehjues  cas,  on  a  trouvé  mie  exsudation  muco-meiubraneuse  qui  tapisse 
inégalement  le  bassinet  et  cpii  témoigne  de  la  violence  du  processus  inflam- 
maloiie.  Dans  d'autres  cas,  ce  sont  des  suffusions  hémorragiques,  des 
ecchymoses,  <les  taches  noires  qui  se  rencontrent  suitout  dans  les  cas  où  la 
pyélite  s'est  accompagnée  d'hématui'ic^s.  Ailleurs  ce  sont  des  ulcérations. 
Mais  les  lésions  ne  sont  janrais  plus  avancées  (pie  dans  les  cas  de  pvélo- 
néphrite  caséeuse.  Quelcpielnis  même  la  pyélite  s'accompagne  d'épanchement 
abondant,  d'hydronéphrose,  ipii  relève  d'une  obstruction,  d'une  sténose  ou 
dune  coudure  de  l'uretère. 

Dans  un  cas  de  cijstite  et  de  injélonêphrile  calculeuses,  liées  à  des 
anomalies  des  organes  urinaires  (Soe.  de  mêd,  ynncy,  18!)5),  le  D*"  Ilaushalter 
a  noté  des  lésions  intéressantes.  Il  s'agissait  d'une  fillette  de  2  ans  morte 
."jours  après  son  entrée  à  Thopital.  A  1  autopsie,  lésions  d<*  cystite  chronique 
et  de  pyélonéphrite  suppurée:  l'in-etère  du  coté  droit  est  énorme;  dans  le 
rein   gauche   s'abouchent   tî   uretères   s'ouvrant  dans  2  bassinets  séparés; 


PYKMTE  ET  PYÉLONÉPHIUTE.  (Î9I 

cliaciin  des  7)  urelèrcs  s'ouvre  par  un  orilice  distinct  dans  la  vessie.  Mais  le 
sreond  urelère  du  rein  gauche  s'ouvre,  au-dessus  (Ui  col  vésical,  dans  une 
vésicule  f^rosse  connue  une  noiseltc»  qui  mettait  obstacle  à  récoulenient  de 
l'uiine.  Il  en  est  résullé  de  la  cystite  d'abord,  puis  la  formation  d'un  {(ros 
calcul  de  carbonate  de  chaux  et  de  phosphate  annnoniaco-magnésien  ;  dans 
le  rein  puiche,  très  disten(hi  par  le  pus,  on  trouvait  2  calculs  fjros  connue 
des  pois.  Voici,  pour  M.  Ilaushaller,  renchaîneuient  des  lésions  :  rétention 
d'urine,  cystite  chronique,  lithiase  vésicale,  distension  des  uretères,  pyélo- 
néphrite  et  enfin  lithiase  rénale. 

Les  lésions  du  rein  acconq)apnent  souvent  la  pyélile,  et  on  a  alors  la 
pyélonéphrite  :  augmentation  de  volume,  vascularisation  du  rein,  état  trouble 
des  épithéliums,  formation  d'abcès  nuiltiples  dans  le  parenchyme.  Quelque- 
fois même»,  l'atmosphère  celluleuse  périrénale  est  envahie  (périnéphrite). 

I.e  premier  degré  de  la  pyélonéphrite  est  marqué  par  une  des(piamation 
épilhéliale  des  bassinets,  des  calices,  des  tubes  de  Bellini,  avec  production 
abondante  de  leucocytes;  en  pressant  avec  les  doigts  sur  les  pyramides,  on 
fait  sourdre  de  leurs  extrémités  mamelonnaires  un  iicpiide  blanc,  laiteux, 
ipii  indique  la  participation  du  rein  au  processus  inflannnatoire.  (le  liquide 
constitué  par  de  l'urine»,  des  cellules  cylindriques,  des  globules  blancs, 
témoigne  de  l'existence  d'un  catarrhe  ascendant  des  canaux  de  Ikdlini.  Ce 
catarrhe  est  habituel  dans  la  lithiase  rénale  des  nourrissons. 

Symptômes.  —  Souvent  la  pyélite  est  latente,  les  enfants  n'accusent 
aucune  douleur,  n'ont  pas  d<»  lièvre,  les  urines  sont  assez  claires,  rien 
n'attire  Tattention  du  coté  du  bassinet. 

Dans  les  formes  primitives  des  jeunes  sujets,  on  peut  avoir  des  frissons, 
de  la  lièvre,  avec  accès  pseudo-intermittents.  En  même  temps  l'état  général 
est  élmuilé,  l'enfant  pâlit,  maigrit,  refuse  le  sein.  Dans  la  pyélite  calculeuse, 
nn  aura  parfois  des  douleurs  lond)aires  avec  irradiations  abdomino-génitales 
qui  feront  penser  à  la  coli(|ue  néphréti(pu'.  Les  troubles  digestifs,  vomisse- 
uHMits,  diarrhée,  soif  vive,  état  saburral,  sont  inconstants. 

Quehpiefois  il  va  de  l'fedème  localisé  aux  bourses,  aux  grandes  lèvres, 
ou  généralisé  (anasar(pie).  Mais  il  ne  faut  compter  sur  aucun  des  synqHùmes 
précédents,  à  cause  de  leur  inconstance  et  de  leur  peu  de  signification. 

L'examen  des  uriurs  seul  est  valable.  On  tâchera  de  recueillir  l'urine  d«» 
24  heiues,  ce  (|ui  n'est  pas  toujours  facile  chez  les  enfants  en  bas  âge,  et  on 
\erra  alors  (pie  c(*s  urines  sont  tantôt  diminuées,  tantôt  augnu^ntées,  tantôt 
rn  quantité  normale.  La  polyurie  existe  dans  quelques  cas;  j'en  ai  cité  un 
<»xeiiq)le  persoimel.  Mais,  ce  qui  est  vraiuuMît  caractéristique,  c'est  la 
roideur  (*t  la  couqiosition  de  l'urine.  Ce  liipiide  est  trouble,  même  au 
intunent  de  la  miction:  <piand  on  le  laisse  rejmser  dans  un  vase,  dans  une 
éprouvetle,  dans  mi  v(»rre  à  expérience,  on  constate  la  formation  d'un  dé[)ot 
épais,  blanc  jaunâtre,  «pil  est  constitué  par  du  pus  et  par  des  cellules 
é|)ithéliales  (le  uncroscope  permet  de  s'en  assurer).  L'urine  purulente  est 
trè>  acide  au  papier  de  tomnesol,  et  par  la  chaleur  elle  donne  un  léger 
jirécipité  albumineux. 

La  densité  est  augmentée.  Suivant  la  hauteur  plus  ou  nmins  grande  du 
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dép<>t  urinaire,  on  i>oiirra  juger  de  rinlensité  de  la  pyélile.  Dans  ce  dépôt  on 
devra  rechercher  la  présence  des  bacilles  de  Koch,  afin  de  savoir  si  la  pyélile 
est  ou  n'est  pas  de  nature  tubercujeuse. 

Quand  on  ne  trouve  pas  de  cylindres  dans  les  sédiments,  on  en  conclut 
que  la  [)yêlite  n'est  pas  compliquée  de  néphrite.  S'il  y  a  néphrite,  on 
remarque  d'ailleurs  que  Kalbuminurie  est  très  Forte  et  non  proportionnelle  à 
la  quantité  de  pus  rendu  avec  Turine. 

Quand  la  pyélite  est  unilatérale,  les  urines  peuvent  tout  à  coup  devenir 
claires,  et  Ton  constate  une  tuméfaction  insolite  et  douloureuse  dans  une  des 
régions  hypocondriaques.  Cela  indique  que  l'uretère  a  été  obstrué  par  un 
caillot,  un  calcul,  un  bouchon  muqueux,  etc.,  et  que  la  pyurie  est  momen- 
tanément enravée.  Puis  Tobstacle  est  chassé  dans  la  vessie,  et  les  urines 
ivdeviennent  troubles.  Cet  épisode  indiquera  l'unilatéralité  de  la  lésion  et  la 
source  de  la  pyurie.  Il  pourra  servir,  à  l'égal  de  la  cystoscopie,  de  guide  au 
chirurgien  (|uand  l'indication  de  la  néphrectomie  se  posera. 

Diagnostic.  —  Le  diagn(»stic  de  la  pyélite  est  très  difficile  ;  il  repose  tout 
i»ntier  sur  l'examen  des  urines,  qui  présentent  du  pus  et  des  microbes.  Tant 
que  la  pyélite  est  simple,  non  suppurée,  elle  ne  peut  pas  être  reconnue. 
Tout  au  plus  sera-t-ellc  soupçonnée  si  l'on  voit  des  enfants  être  pris  de 
douleiu^s  lombaires,  de  coliques,  de  fièvre,  parfois  de  convulsions,  et  que 
l'on  trouve  dans  leur  vase  ou  dans  leurs  langes  des  concrétions  calculeuses 
qui  attestent  la  lithiase  rénale.  Si,  en  même  temps,  les  urines  deviennent 
sanglantes,  on  pourra  presque  affirmer  l'existence  d'une  /nfélite  calcu- 
Icuse. 

La  piiêlUe  tuberculeuse  sera  soupçonnée  (piand  l'enfant  sera  pâle, 
maigre,  cachectique  :  mais  la  tuberculose  peut  coïncider  avec  les  ap[>arence> 
de  la  santé;  on  devra  toujoui-s  rechercher  la  présence  du  bacine  de  Koch 
dans  les  urines. 

\a\  cystite,  qui  trouble  les  lu-ines,  comme  la  pyélile,  s  en  tlistinguera 
par  les  envies  fréquentes  d'uriner,  par  les  épreintes,  |>;ir  la  présence  tic 
caillots  sanguins  à  la  fin  des  mictions,  etc. 

La  néphrite  aigué  peut  s'accuser  par  des  urines  foncées,  rouges  ou 
noires,  avec  dépôt  Irouble  au  fond  du  vase  :  dans  ce  cas,  il  y  a  une  albumi- 
nurie notable,  et  l'on  Irouve,  dans  les  sédiments,  des  cvlindres  «rranuleux. 
granulo-graisseux,  des  cellules  desipianiées  des  canalicules,  etc. 

On  ne  confondra  pas,  avec  du  pus,  les  dépôts  |>arfois  abondants  de 
phfhsphates  ou  durâtes  qui  se  renconlrenl  dans  certaines  urines  et  t|ui  si' 
dissolvent  par  la  chaleui'. 

Le  début  par  des  frissons  el  des  accès  interniillenls  de  fièvn»  fait  penser 
à  la  malaria  :  on  exclura  celte  maladie  par  r<»xanien  ilu  s;mg. 

Pronostic.  —  Li  pyélile  aiguë  simple,  lelle  que  celle  des  nourrissons 
(Knnnet  llolt),  ou  celle  qui  accompagne  les  maladies  infeeliouses.  les 
calculs,  etc.,  est  curable  et  la  guérison  s'obtient  en  IT)  joui^  ou  .">  semaines. 
La  pyélite  par  intoxication  (canlhnridei  est  éj^'alenient  curable.  Mais  il  n'en 
est  pas  de  môme  de  la  pyélite  Inberciileiisc.  à  la(|uelle  il  faudni  toujours 
songer  et  dont  le  pronostic  esl  des  plus  st^mbres. 
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La  pyélonéplirilc*  par  infection  ascendanlo  (rein  chirurgical)  est  égale- 
ment très  grave  et  l)ien  souvent  au-dessus  des  ressources  de  Fart. 

Traitement.  —  Tout  enfant  atteint  de  pyélite  sera  soumis  à  la  diole 
lactée  pure  et  absolue,  avec  addition  d'eau  minérale  alcxiline  (Vichy,  Vais, 
Clontrexéville,  Fougues,  etc.).  Si  Tenfant  ne  supporte  pas  le  lait,  on  lui 
donn(»ra  de  Teau  en  abondance  de  fa^on  à  avoir  des  urines  abondantes, 
diluées,  c'est-à-dire  si  pi*atiquer  une  sorte  de  lavage  interne  des  bassinets  et 
<les  calices. 

En  même  temps  on  ordonnera  le  repos  absolu  au  lit  et  les  bains  tièdes 
prolongés  (un  bain  de  50  à  40  minutes,  à  35  degrés,  tous  les  jours).  On 
obtiendra  ainsi  la  sédation  des  douleurs  quand  il  y  en  aura. 

Kmmet  llolt  s'est  bien  trouvé  du  citrate  de  potasse  (10  centigrammes 
toutes  les  deux  heures),  et  de  la  quinine. 

Si  Ton  soupçonnait  rinlluence  paludéenne,  il  ne  faudrait  pas  hésiter  à 
employer  larga  manu  ce  dernier  médicament  (ju^on  pourrait  prescrire  en 
injections  sous-cutanées  (10  à  15  centigrammes  de  bichlorhydrale  de 
(|uinine  par  année  d'âge  dans  un  centimètre  cube  d'e^iu  stérilisée). 

Dans  quelques  cas  (pyélonéphrite  unilatérale  avec  poche  énorme  et  acces- 
sible) on  sera  autorisé  à  intervenir  chirurgicalement  (néphi*otomie),  quand 
on  aura  des  raisons  de  penser  que  le  rein  du  coté  opposé  n'est  jxis  malade. 
Chez  une  fillette  de  mon  service,  entrée  à  l'hôpital  pour  une  pyélonéphrite 
tuberculeuse,  avec  vaste  collection  fluctuante  dans  le  flanc  gauche,  mon 
collègue  le  \V  Jalaguier,  pour  enrayer  la  cachexie  qui  menaçait  la  vie  de  la 
malade,  a  bien  voulu  ouvrir  la  poche  purulente,  la  drainer,  l'aseptiser,  etc. 
Grâce  à  cette  intervention,  l'enfant  a  eu  une  survie  de  plus  de  6  mois  et  n'a 
succombé  qu'à  la  généralisation  ultérieure  de  sa  tuberculose. 
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II 

PÉRINÉPHRITE,  PHLEGMON  PÉRINÉPHRÉTIQUE 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

Môdecin  do  l'hôpital  des  Enfants-Mal.idos. 

La  jyérinéphrUcy  le  phlegmon  périnéphrétique,  sont  des  termes  qui 
servent  à  dési<çner  rinilnmnintion  suppiir.itive  de  Tatmosphcre  celliilo-grais- 
seiise  qui  entoure  le  rein.  Cette  maladie  ne  joue  qu'un  rôle  eflacc  dans  In 
pathologie  de  renfance.  Elle  est  moins  rare  à  Tâge  adulte. 

Ëtiologie.  —  La  périncphrite  peut  être  primitive  ou  secondaire.  Primi- 
tive, elle  survient  sans  cause  connue,  n\  pleine  santé,  ou  bien  elle  est  sous 
la  dépendance  d'un  refroidissement,  d'un  ti^umatisme  :  coup  sur  les  reins, 
chute,  eflbrts  plus  ou  moins  violents,  etc.  Secondaire,  la  périnéphritc  peut 
résulter  d'une  infection  de  voisinage,  d'une  propagation  inilamniatoire,  ou 
reconnaître  une  cause  plus  générale. 

Dans  le  premier  groupe  de  causes,  figurent  les  lésions  du  rein  :  néphrite 
et  pyélonéphrite  suppurée,  tuberculose  rénale,  tumeurs  du  rein,  lithiase 
rénale,  rein  flottant  ;  appendicite  ouverte  au-dessous  ou  en  arrière  du  rein, 
abcès  du  foie,  ostéomyélite  vertébrale  ou  cost^ale,  mal  de  Pott  avec  abcès  par 
congestion,  etc. 

Dans  le  groupe  d<»s  maladies  générales  pouvant  se  conq)liquer  de  péri- 
néphrite,  il  faut  citer  la  rougeole  (un  cas  observé  j)ar  M.  Lannelongue),  la 
lièvre  typhoïde  (un  cas  observé  chez  un  (Mifant  de»  7  ans  par  M.  Tufller. 
Appareil  urinaire,  in  Traité  dcî  chirurgie,  vu,  p.  hhi),  J"'  édition),  la 
scarlatine,  etc. 

Parmi  les  causes  (|u<»  nous  venons  d'énumérei-,  (|uel(|ues-unes  pourraient 
être  écartées,  la  tuberculose  du  rein,  \o  mal  de  Pott,  connue  ne  déterminant 
\vds  à  proprement  parler  le  phlegmon  pêrinéphvêtiqnej  mais  plutôt  Vabcèii 
froid  périrénal. 

Et  d'ailleurs,  en  faisant  la  sonnne  de  toutes  ces  causes  d'infection  de 
ralmosj)hère  celluleuse  du  rein,  on  ne  tiouve  qu'un  nombre  fort  restreint 
d'observations  chez  les  enfants. 

D'après  Halle  (Thèse  de  Paris,  1805. —  Des  phlegmons  pêrinéphrêliqueH\^ 
la  périnéphrite  ne  s'observerait  pas  avant  Tàge  de  10  ans.  Or  (iibney 
rapporte  un  cas  observé  chez  un  enfant  de  T)  semaines;  AVeber,  cité  par 
Fi'irbringer,  aurait  rencontré  la  maladie  chez  le  fcetus.  Nous  citons  plus  loin 
un  cas  à  20  mois  (Buscarlet);  Lœb  en  avait  observé  un  autre  chez  un 
gardon  de  0  ans  (Jahrb,  f.  Kind,  187 i),  à  la  suite  d'une  chute,  avec 
guérison  après  incision. 

Dawdon  [BriL  med,  Jonrn,,  1878),  à  l'aulopsie  d'un  enfant  de  fi  ans 
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mort  à  la  suite  de  l'opération  de  la   taille  pour  un  calcul  vésical,  frouva 
un  al)e«'s  autour  du  rein. 

(iihney  (Ckicoffo  med.Journ,,  18S0)  a  recueilli  28  observations  de  péri- 
né|)luite  chez  des  enfants  âgés  de  JS  mois  à  Ih  ans.  Sur  ce  nonduv,  il  y 
avait  li)  filles  et  15  garçons  :  1  i  fois  le  phlegmon  était  à  gauche,  et  1  i  fois 
à  droite;  8  fois  il  était  consécutif  à  un  traumatisme.  D'après  cette  statistique, 
le  pronostic  serait  bénin,  car  la  terminaison  fut  toujours  favorahh»,  H  fois 
par  résolution  spontanée,  1(5  fois  par  ouverture  de  la  collection  purulente 
au  dehors. 

l/abcès  peut  s'ouvrir  dans  Tintestin,  dans  la  plèvre,  dans  h»s  bronches 
(I  cas  de  (îibney). 

Le  traumatisme,  si  souvent  invoqué  chez  Tadulte,  agit  avec  une  égale 
fré(|uence  chez  Tenfant  (8  fois  sur  î28,  d'après  (îibney,  plus  de  28  pour  100). 

L<»  \y  F.  Buscxirlet  (Revue  médicale  de  la  Suisse  Homande^  20  juil- 
let I89i)  a  rapporté  un  exemj)le  de  phlegmon  périnéphrétique  consécutif 
à  un  traumatisme  chez  un  enfant  de  20  mois. 

(let  enfant,  jus(|ue-ià  bien  portant,  nourri  au  sein,  tond)e  le  5  février 
dun  lit  élevé  sur  le  sol.  Au  b(mt  de  quelques  jours,  on  ne  peut  le  soulever 
par  le  bras  sans  le  faire  crier.  Le  10  mars,  survient  de  la  lièvre  avec 
anorexie;  en  même  t<Mnps  les  urines  sont  rouges  et  laiss(^nt  un  dépôt 
rougeî\lre,  sanguinolent.  1/enfant  ne  peut  plus  se  tenir  delxmt  et  garde  le 
lit.  Le  0  avril,  la  région  londiaire  se  tuméfie,  bond)e,  des  accès  fébriles  se 
montrent  tous  les  soirs. 

Qnand  M.  Huscarlet  fut  appelé,  le  30  avril,  près  de  ô  mois  après  Tacci- 
dent,  l'enfant  était  amaigri,  épuisé,  sendjiable  à  un  phtisi<|ue  parvenu  à  la 
dernière  période.  La  région  loudjaire  présentait,  à  gauche,  une  énorme 
lunéfaction  (pii  allait  depuis  langle  inférieur  de  Tomoplate  jusquVi  la  crête 
iliaque,  et  depuis  Tépine  dorsale  jus(pi«au  flanc  gauche.  La  peau  était  lisse, 
amincie,  tendue,  la  fluctuation  était  des  plus  nettes.  Ine  ponction  donne 
issue  à  7)  i  <le  litre  dim  pus  verdàfre.  Puis  la  poche  se  renq)lit  de  nouveau  ; 
une  large  incision  est  alors  praticjuée,  et  le  chirurgien  sent  avec  le  doigt 
introduit  dans  la  plaie  une  poche  profonde  c|ui  entoure  le  rein  gaucht*. 

l/abcès  était  «'u  bouton  de  chemise,  (hi  fit  un  lavage  à  IVaii  phéni(|uée 
faible  et  im  tampoimement  iodoformé.  En  huit  jours  Fenfant  se  transforma, 
la  fièvn»  disparut,  Tappétit  revint.  La  guérison  fut  obtenue  sans  fistule. 

Dans  celte  observation  des  plus  intéressantes,  on  voit  que  la  maladit* 
s'i'st  manifesté»'  d'abord  par  des  doideurs  atroces  provoquées  par  les 
mouvem<*nts,  puis  |)ar  d<»  la  fièvre,  de  Vhémaluvie^  et  enfin  par  une  tumé- 
faction bnubaire  fluctuante.  L'intervention,  bien  <|ue  Uu'dive,  a  été  suivie 
d'un  succès  complet:  si  elle  n'avait  pas  eu  lieu,  lenlimt  aurait  probable- 
ment succombé  à  la  septicémie. 

La  bactériologi<»  de  la  périnépbritf»  est  à  |)eine  ébauchée. 

(ihez  un  enfant  de  18  mois,  atteint  d'abcès  périnéphrétique  à  la  suite 
d'une  rougeole,  MM.  Lannelongue  et  Achard  [Manuel  de  médecine^  Debove- 
Achard)  ont  trouvé  le  coli-bacille  et  le  staphylocoque  doré  dans  le  pus. 

(hî  peut  rencontrer  aussi  le  streptocoque,  le  pneumoco<|ue  jTuflier). 

[J   COMBY] 
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Mais,  d'après  Albarran,  lo  coli-baoille,  dont  le  rôle  est  si  important  dans 
toulos  les  suppurations  des  voies  urinaires,  serait  l'organisme  pathogène  le 
plus  frécpieirnnent  rencontré.  Cette  bactérie  pyogène  a  été  trouvée  à  Tétai 
de  pureté  4  fois  sur  7  cas,  et  une  fois  associée  à  des  cocci.  On  aurait  pu 
niéiue  rei)roduire  expérimentaleinent  la  périnéphrite  en  injectant  les 
cultures  de  coli-bacille  dans  Turetère. 

Symptômes.  —  I.e  phlegmon  périnéphrétique  ne  s'accuse  par  aucun 
symptôme  caractéristique  avant  lapparition  de  la  tuméfaction  dont  le  siège 
seul  fait  présumer  la  nature.  Si  Tenfant  est  assez  grand  pour  se  plaindre  et 
|iour  localiser  avec  ])récision  ses  souffrances,  il  indiquera  un  point  doulou- 
reux dans  la  région  lombaire  ou  dans  le  flanc,  d'un  côté  ou  de  Tautre. 
Bientôt  il  cessera  de  marcher  et  recherchera  la  position  horizontale.  En  même 
t(»mps  il  y  aura  ime  fièvre  vive,  à  exacerhation  vespérale,  quelquefois 
franchement  intermittente,  avec  frissons,  douleurs  et  sueur.  L'appétit 
diminu(%  puis  si»  perd,  Tenfant  peut  présenter  des  vomissements.  Les 
urines  rouges,  |)eu  abondantes,  sont  souvent  normales  ou  à  peu  près 
normales.  Après  une  période  plus  ou  moins  longue  (5,  4,  6  semaines), 
pendant  laquelle  on  ne  sait  vraiment  à  quoi  se  rattacher,  un  empâtement 
profond,  avec  voussure,  se  dessine  du  côté  des  lombes;  le  mend)re  du  côté 
de  la  tiunéfaction  est  gêné  dans  ses  mouvements,  la  cuisse  se  fléchit  sur  le 
bassin.  A  mesure  que  la  collection  augmente,  Téchancrure  située  entre  les 
fausses  côtes  et  la  crête  iliaque  s'efface,  se  condile,  elle  est  remplacée  par 
une  voussure;  tout  le  côté  est  alors  tuméfié  dans  son  ensenddc.  La  peau,  très 
éloignée  d'abord  de  la  collection  purulente,  ne  change  que  tardivement  de 
couleur,  de  consistance,  de  souplesse. 

Kulin  elle  est  empâtée  à  son  tour,  épaisse,  cedémateuse,  rouge  en 
certains  points.  Si  Tintervention  est  différée,  une  coll<»cti(m  sous-cutanée  se 
dessine,  la  fluctuation  superficielle  est  manifeste,  on  est  en  présence  d'un 
ahcés  en  bouton  âv  chemise. 

Quand  ces  signes  pbysicpies  existent,  les  douleurs  spontanées  et  surtout 
à  la  pression  sont  atroces,  et  tout  mouvement  est  de  nature  à  les  exaspérer. 
(Juand  on  veut  sortir  IVnfant  de  son  lit,  (|uand  on  veut  le  soidever  par  les 
bras  ou  par  le  tronc,  cm  lui  arrache  des  cris  aigus.  Un  bon  chirurgien  ne 
doit  pas  attendre,  pour  intervenir,  cpic»  la  fluctuation  soit  manifeste  :  quand, 
éclairé  par  révolution  de  la  maladie,  |)ar  la  fièvre,  par  la  palpation  métho- 
(hque  de  la  région,  il  sVst  assuré  «pie  la  phlegniasie  existe,  il  doit  hardi- 
ment aller  au-devant  du  pus  en  incisant  profondéuKMit  la  région  lombaire, 
en  dehors  de  la  masse  musculaire,  de  fa^on  à  i)énétrer  dans  le  foyer  s;ms 
intéresser  le  péritoine. 

L'abcès  méconnu,  non  ouvert  chirurgicaleinenl,  peut  fuser  dans  les 
régions  voisines,  dans  la  fosse  iliacpie,  dans  le  petit  bassin:  il  peut  à  travei*s 
le  diaphragme  envahir  la  plèvre;  il  peut  perforer  h»  péritohie,  Tintestin,  la 
V(»ssie.  le  vagin. 

Ces  migrations  du  pus  sont  une  source  de  dangers  très  grands  (périto- 
nite, pleurésie,  (islule  cutanée). 

Enfin  rinfecti(m  peut  se  généraliser,  lenfant  présente  du  délire,  y\\\  état 
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lyphnïth»  avec  fiili^iiiosifés  el  lauj^iie  rolio.  Parfois  une  parotidite  simple  on 
double  se  déelare,  coiiiiiie  je  l'ai  vu  chez  un  garçon  de  12  ans  avec  le 
\Y  Hyron,  et  la  mort  par  septicémie  est  h  redouter. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  repose  non  seulement  sur  la  notion  de  la 
cause  (traumatisme),  mais  sur  Tassociation  des  symptômes  indi(piés  plus 
haut  :  douleur,  (ièvre,  tuméi'aclion.  La  néphrite,  la  pyélonéphrite  peuvent 
aussi  entraîner  de  la  (ièvre,  de  la  douleiu*  loud)aire,  mais  la  tuméfaction 
manque  souvent,  et  les  urines  sont  toujours  altérées  :  hématuries,  urines 
tr(»uhles,  mêlées  de  pus,  etc. 

La  tumeur  du  rein  a  une  évolution  lente,  souvent  indolore:  on  sent  ime 
masse  dure  dans  le  ventre,  en  avant  de  la  masse  sacro-lombaire,  il  n'y  a  pas 
de  lluctuation. 

Dans  rhydronéphrose,  il  y  a  bien  tuméfaction  et  fluctuation,  mais  sans 
lièvre,  sans  douleur;  la  tumeur  s'est  déclarée  insidieusement  et  elle  a  une 
durée-  généralement  plus  longue  que  la  périnéphrite  :  d'autre  part  cette 
tumeur  fluctuante  proéminc  surtout  dans  Tabdomen. 

L'appendicite,  dans  certains  cas,  peut  être  une  cause  d'erreur,  et  on 
peut  même  voir  des  périnéphrites  consécutives  à  l'inflannuation  et  à  la 
perforation  de  l'appendice. 

Quand  la  collection  est  froide,  quand  elle  s'est  fonnée  lentenu>nt,  insi- 
dieusement, à  la  suite  d'un  mal  de  Potl,  d'une  carie  costale  tuberculeuse, 
d'une  caséilication  du  rein,  ses  symptômes  sont  peu  nets,  et  elle  peut  être 
aisément  méconnue. 

h'a|)rès  Monti,  la  périnéphrite  passerait  souvent  inaperçue  dans  le  jeune 
lige,  l'enfant  ne  rendant  pas  bien  conq)te  du  siège  de  la  douleur  el  des 
sensations  cpi'il  éprouve. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  périnéphrite  est  exclusivement 
4'hirurgical;  sans  doute  les  bains  tièdes,  les  applications  émollientes,  la 
révidsion  peuvent  bien  dans  (|uelques  cas  procurer  un  certiiin  soulagement. 
Mais  il  faut  se»  préparer  à  l'intervention  et  la  pratiquer  en  tenq)s  opportun. 
\a*^  abcès  cIkuhIs^  dit  A.  liroca,  seront  traités  |)ar  l'incision  et  le  drainage 
(incision  verticale  le  long  du  bord  externe  de  la  masse  sacro-lombaire);  ou 
(»xpIorera  avec  le  doigt  les  organes  voisins,  le  rein  (assez  rarement  en  cause), 
les  cotes  et  le  rachis  (ostéomyélite).  L'incision  est  indi(|uée,  sans  attendre  la 
fluctuation,  par  la  fièvre,  la  douleur  et  Tcedènie  de  la  région  lombaire. 

Les  abcès  froids  (tuberculose  rénale,  mal  de  Pott)  senmt  incisés  et 
curettes  plutôt  «pie  soumis  à  la  ponction  et  à  l'injection  iodoformée. 


[J.  COMBY.^ 
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III 

THROMBOSE  DES   VEINES  RÉNALES 

PAR  LE  D'  J.   COMBY 

Médecin  de  l'Iiopilnl  des  Enrants- Malades. 

La  thrombose  des  veines  rénales  est  le  plus  souvent  une  trouvaille 
d'autopsie;  c'est  une  adeetion  des  nouveau-nés  et  nourrissons.  Elle  est 
exceptionnelle  dans  la  seconde  enfance.  M.  le  I)""  Ilutinel  Ta  fort  bien  étudiée 
il  y  a  longtemps  déj«à  (Rev.  mens,  de  mèd.  et  chii\,  1877,  page  196). 

Dans  son  travail  basé  sur  45  observations,  il  éUiblit  que  la  thrombose 
est  bilatérale  2  fois  sur  3,  (|ue  la  veine  cave  peut  être  envahie  par  la  throm- 
bose et  oblitérée  à  son  tour.  Dans  les  5/ 4  des  cas,  le  caillot  occupe  le  tronc  de 
la  veine  rénale  :  dans  le  1/4  des  cas,  il  occupe  les  veines  secondaires. 

Les  reins  affectés  de  thrond)ose  sont  énormes,  globuleuv,  bosselés, 
noirs,  et  présentent  à  la  coupe  un  aspect  truffé  caractéristique.  Les  pyramides 
forment  des  cônes  noirs  apoplectifonnes  dont  le  sommet  peut  être  strié  par 
les  infarctus  uriques. 

Celte  apparence  était  bien  nette  chez  un  petit  garçon  de  6  mois,  dont 
j'ai  fait  Tautopsie  le  17  février  1807.  Cet  enfant,  nourri  au  biberon,  nxmi 
une  diarrhée  abondante,  de  Térvlbème  des  fesses.  Il  est  mort,  sans  fièvre, 
()  jours  après  son  entrée  à  Thôpital.  Nous  avons  trouvé  son  estomac  dilaté 
(270 ce),  son  foie  gros  et  marbré,  ses  poumons  atélectasiés,  sa  rate  moyenne 
mais  entourée  de  périsplénite.  L(»s  reins  étaient  inégaux  en  volume:  le  rein 
gauche  était  plus  gros  et  plus  congestionné  (|ue  le  droit.  A  la  coupe,  on 
constate  que  les  pyramides  des  2  7)  inférieurs  de  ce  rein  se  détachent  en 
noir  foncé  sur  un  fond  grisâtre.  Le  rein  semble  bourré  de  truffes.  l,es 
veines  éuudgenles  sont  oblitérées  complèleintMitpardes  caillots  sanguins.  En 
même  temps  gravelle  rénale.  Le  rein  droit  était  sain. 

Chez  un  autre  petit  garçcm  âgé  de  5  mois,  nourri  au  biberon  et  mort  de 
broncIio-pneumoni(î,  j'ai  trouvé  le  rameau  su]»érieur  de  la  veine  rénale 
droite  oblitéré  par  un  caillot.  A  la  surface  et  à  la  coupe,  ce  rein  offrait  des 
l^aches  noires  occupant  sa  partie  moyenne.  A  gauche,  rien.  Estiunac  dilaté 
(7)50  ce),  chapelet  rachi tique. 

La  throud}ose  des  veines  rénales  semble  résulter  souvent  d'une  infection 
générale  et  elh'  peut  coïncider  avec  des  thromboses  (»l  des  hémorragies 
d'autres  organes. 

Voici  j)ar  exemple  une  lille  de  ITi  mois,  entrée  à  riiopital,  dans  mon 
service,  le  15  décembre  1001.  Nourrie  au  biberon  à  la  campagne,  surali- 
mentée, cette  enfant  a  souffert  de  gastro-entérite.  Depuis  10  jours,  fièvre, 
bronchite,  dyspnée;  le  17  décembre,  57",  amélioration.  Le  18,  tout  à  coup, 
raideur  du  corps  avec  flexion  des  doigts,  contracture  }j[énéralisée,  déviation 
conjuguée  à  droite,  mort  le  20,  dans  le  coma,  avec  lièvre. 
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A  Taiitopsio,  pas  de  liiberculoso,  foyers  discrets  de  hroneho-piieiiinonie, 
Ibie  iiros  et  un  peu  imiscade.  Le  rein  droit  présente,  dans  son  tiers  inférieur, 
Taspecl  d'une  Irnffe;  il  est  absolument  noir  à  ce  niveau,  landis  (|ue  les  2/5  supé- 
rieurs sont  de  nuanee  claire.  La  veine  rénale  est  remplie  par  un  ^ros  caillot 
cruorique.  A  la  coupe,  les  pyramides  du  tiers  inférieur,  noirâtres  et  liémor- 
ra<jfi(pies,  contrastent  avec  les  ))yramides  des  2/3  supérieiu's.  A  Touverture 
du  crâne,  thrombose  des  siims  et  de  tous  leurs  rameaux  aflënMils,  hémor- 
ra<rie  ménin*(ée  à  droite  avec  infiltration  sanguine  de  Técorce  sous-jacente, 
sanf(  dans  le  ventricul<*  latéral  droit. 

Il  est  bi<'n  probable  (|ue  toutes  ces  thromboses,  tant  celles  d<»s  veiiu»s 
rénales  {]no  celles  de  rencéphale,  (mt  été  causées  par  un  proc<»ssus  infectieux 
et  «luil  s'ajjit  là  d'une  thrond)o-phlébite  d'origine  microbienne.  La  porte 
d'entrée,  h»  point  de  départ  a  pu  être  dans  ces  foyers  discrets  de  broncho- 
pneum<mi<*  (pii  avaient  parlé  les  premiers  et  que  Taulopsie  nous  a  révélés. 

(IIh'z  une  lillette  de  15  mois,  atteinte  de  j(astnM»ntérile,  de  tuberculose 
et  d(»  ^an«(rènes  cutanées,  j'ai  trouvé  le  rein  gauche  énorme,  noir,  pesant 
S<S  grannues,  alors  <pie  le  rein  droit  ne  pesait  que  V2  gnunmes.  Toutes  les 
pyramides,  à  la  coupe,  éUiient  d'un  noir  de  truffe  et  \o  tronc  de  la  veine 
rénale;  était  oblitéré  par  un  caillot.  Là  encore  on  pouvait  invoquer  un  pro- 
cessus infectieux. 

Autrefois,  on  croyait  ([ue  ces  throudjoses  des  veines  rénales  étaic>nt  dues 
à  une  altération  du  sang,  à  une  dyscrasic  cachecti<pie,  au  marasme  de 
rathn'psie.  Aujourd'hui  on  admet,  pour  les  veines  rénales  comme  pour 
les  autres  vi'ines  de  l'économie,  Tintervention  des  agents  infectieux,  et  la 
llivombo'phlchitr  a  r(»mplacé  la  thrombose  pure.  Les  observations  que 
j'ai  résumées  j)lus  haut  plaident  en  faveur  de  cette  doctrine». 

La  thrombose  des  veines  rénales  détermine  dans  le  rein  des  congestions 
intenses,  des  hémorragies  interstitielh^s,  des  a|)oplexies  qu'on  voit  aisément 
à  l'ceil  nu.  (les  lésions,  qui  sont  habituelles,  ne  sont  pas  les  seules,  et  l'on  a 
pu  trouver  dans  quebpies  cas  des  foyers  de  su|)puration  (infarctus  suppures), 
(les  abcès  du  rein,  <*onséculifs  à  la  throud)ose  des  v<'ines  rénales,  sont 
évidenunent  d'origine  infectieuse,  et  l'on  a  pu  incriminer  à  juste  titre  les 
roli-bacilles,  les  stn^ptococpies  et  les  st*q)hyloco(|ues. 

Dans  trois  cas  (d)servés  par  M.  llutinel,  la  thrond)os<»  avait  provo(|ué  de 
ces  foyers  |)mulents,  symétriquement  placés  dans  la  sid)stance  corticale,  de 
forme  coni(|ue  à  base  |)éri|ihéri<pu»  et  à  sonnnet  tourné  vers  le  bile.  (]es 
infarctus  suppures  étaient  bordés  par  une  zone  congestive  noinitre.  Quand 
ces  lésions  (cong4»stions,  apoplexies,  infarctus)  sont  très  étendues,  elles 
aboutissent  à  la  suppression  fonctionnelle  du  rein,  et  l'enfant  peut  présenter 
des  convulsions,  du  coma  et  autres  ace'idents  urémiques. 

Le  diagnostic  est  inq)ossible,  car  ces  syuq)tomes  convulsifs  et  comateux 
s'observent  dans  h's  athr(*psi<»s  graves  et  à  la  période  t(*rminale  de  toutes  les 
maladies  aiguës  des  nouveau-nés.  (hi  peut  donc  dire  que  la  thnmdiose  des 
vrines  rénales  n'a  pîis  de  synqit(»matologie  propre.  Elle  n'a  qu'une  existence 
anatomique.  (l(*pendant  on  a  signalé  dans  quel<|ues  cas  l'hématurie  <pii 
pourrait  mettre  siu'  la  voie  delà  thrond)Ose. 

iJ.  COMBT.} 
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ÏV 

TUMEURS  LIQUIDES   DU  REIN 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

Mt'decin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

I.  -  HYDRONÊPHROSE 

Quand  un  obstacle  s'oppose  au  cours  de  Turine,  le  bassinet  se  dilate  et 
iorine  bientôt  une  tumeur  liquide  plus  ou  moins  volumineuse  qui  constitue 
rhydronéphrose. 

Ëtiologie.  —  l/obstacle  peut  siéger  dans  toute  la  hauteur,  sur  tous  les 
segments  des  voies  d'excrétion  de  Turine.  Il  peut  agir  sur  le  bassinet  lui- 
même,  sur  Turetère,  sur  la  vessie,  sur  le  canal  de  Turètre. 

l/liydronéphrose  peut  être  congénitale  et  résulter  d'une  malformation, 
d'un  rétrécissement  de  Turetére,  d\m  vice  d'abouchement  vésica!  de  ce 
conduit,  d'une  imperforation  de  Turètre,  d'im  phimosis  trop  serré.  Elle 
peut  être  acquise  et  reconnaître  pour  cause  la  présence  d'un  corps  étranger, 
d'un  calcul,  d'un  parasite,  dans  la  cavité  des  voies  urinaires.  Ou  bien  elle 
est  due  à  une  sténose  inflammatoire,  à  une  inflexion  de  l'uretère  (rein 
mobile).  Dans  quelques  cas,  la  cause  est  extrinsèque,  c'est  une  tumeur  de 
l'abdomen,  du  petit  bassin  qui  agit  par  compression  de  l'uretère,  de  la 
vessie,  etc.  Dans  un  cas  mortel  rapporté  j)ar  Baginsky,  l'hydronéphrose 
accompagnait  un  sarcome  du  rein. 

Les  causes  habituelles  de  Vhi/dronéphrose  acquise  sont  :  les  calculs 
(lithiase  rénale),  la  compression  par  tumeur.  Les  causes  de  V hydronéphrose 
congénitale  se  réduisent  aux  malformations  de  l'appareil  urinaire;  ces 
mallormations  coïncident  d'ailleurs  fréquemment  avec  d'autres  :  bec-de- 
lièvre,  pied  bol,  imperforation  anale,  etc.  L'hydronéphrose  congénitale 
peut  être  telle  qu'elle  mette  obstacle  à  raccouchement;  elle  est  souvent 
incompatible  avec  la  vie. 

H.  Brinon  {Des  hydronéphroses  congénitales  et  des  dilatations  congé- 
nitales de  ruretère.  —  Thèse  de  Paris,  25  juillet  18Î)G)  a  relevé  les  princi- 
pales malformations  rencontrées  dans  les  autopsies:  les  voici  telles  qu'il  les 
indique  :  inq)erforations  urélérales  de  l'exlrémilé  inférieure  ou  du  trajet, 
plus  souvent  sténoses  simples,  coudures,  valvules,  compressions  par  brides. 
Dans  le  rein  en  fcîr  à  cheval  à  concavité  supérieure,  l'uretère  est  obligé  de 
faire  un  coude  bruscjue  au-dessus  du  bord  concave  comme  cela  arrive  parfois 
dans  le  rein  flottant.  A  ces  malformations  il  ajoute  les  tmlvules  à  l'union 
du  bassinet  et  de  l'uretère,  l(»s  rétrécissements  congénitaux  qui  siègent  par- 
fois à  l'orilice  vésical,  les  com|)ressions  par  une  artère,  par  une  veine,  par 
imc  bride,  les  abouchements  anormaux  de  luretère  dans  l'intestin,  la  vessie 
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(trajet  ol)lM|iie),  la  prostate,  l'iirètro,  la  vulve,  rutériis,  le  vagin,  ele.  ;  les 
vi('(»s  (le  conformation  de  Turèlre  (absence,  iinperforation,  sténose,  etc.). 

J.  Englisch  (lleber  priinœre  llydronephrose.  —  Dent.  Zeils,  f.  Kliii., 
IS7Î))  décrit,  sous  le  noni  iVhydronéplirose  primaire,  les  cas  dérivant 
l'une  lésion  intrinsè(|ue  de  l'appareil  urinaire  (calices,  bassinet,  uretère), 
réservant  le»  nom  dhydrotiéphrose  secondaire  à  ceux  (|ui  reconnaisscMit 
pour  cause  ime  lésion  extrinsèque  ou  un  calcul. 

Voici  la  statistique  de  cet  auteur,  couq)renant  90  cas  : 

ORIGIM:  OtllGINK 

AGK  CONGÉMTII.K  MIS  T\KOIVi: 

Nouveau-nés *27  » 

I  à    5  ans I  » 

'i  à  \0  ans »  » 

10  à  20  ans .">  "1 

Au-dessus  de  20  ans 15  21 

Indéterminé »  28 

D'après  les  observations  personnelles  de  J.  Englisch,  les  malformatiims 
de  Tappareil  urinaire  ([ui  déterminent  Thydronéphrosc  se  répartissent  de  la 
manière  suivante  : 

xVhsonce  des  uretères 8 

Oblitération  totale  de  l'uretère 10 

—  de  la  partie  supérieure U 

—  —      moyenne 1 

—  —      inférieure 0 

lênose  totale  de  l'uretère 8 

de  la  partie  supérieure 50 

—  niovenne 2 

—  inférieure 21 

Oans  un  cas  de  Porak,  Tobstncle  consistait  en  une  valvule  de  la  ré/|iou 
membraneuse  de  lurèlre. 

«  La  situation  tro|)  profonde  du  rein,  disent  Lannelongue  et  Aclianl 
«ians  leur  Traité  des  kystes  congénitaux,  peut  amener  Thydronéplnose, 
parce  (|ue  la  portion  initiale  de  Turelère  répond  au  sacrum,  contre  le(piel 
<'lle  est  facilement  conqn-imée.  On  Fa  encore  vue  se  produire  |mr  la  eonq»res- 
sion  (piexiM^ait  sur  Turetère  une  artère  rénale  supplém(*ntaire,  enroulée 
autour  de  lui.  » 

On  trouve  (|uel(piefois,  h  Tautopsie  de  jeunes  enfants,  des  bydroné- 
phroses  simples  ou  doubles,  dont  la  cause  écliap|M»,  et  Ton  se  demande  alors 
si  ces  bydronéphroses  ne  sont  pas  d'origine  con^éniLale.  lue  sténose,  iusuf- 
lisante  pour  mettre  un  obstacle  invincible  au  cours  de  Turine,  ne  serait-<*lle 
pas  capable  cejiendanl,  par  la  gène  (pi'elle  détermine,  de  produire  une 
livdronépbrose  modérée,  permanente  ou  intermittente,  telle  que  celle 
observée  dans  les  deux  cas  suivants? 

1"  Enfant  athrepsique.  llydronephrose  double.  —  S...  ( Lucien |  entre 
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/îTr..»*-i-^    ''  i-'    •^;#«:.*    ;»*i#»ra^    3utî*'  iuk  *4ilp    ù*    ïinihér  [     it 
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I  ;$t^»*  i$ït;iU*Hi.  *Hi  U'fHy*-  un  «^^uifl^  i»  •««UiCiM  dr^*it,  ro  iitvt^.  Raciiiti<iiir 
If*'»  :t*ftt^  '^r$!*fU^  «U-UifiitJ^ihffk'^  4»  |}i**nLi  H  •!»-*  riK-fljbiv>-.  Au  biMit  de 
'j:i*  i*^*f*-^  y fUt^,  il  w-  i^iffiijjt  iif*»-  i»-riUhl*-d»-f»-n«=**<«Kv  Hi»n  |iOUTaît  pen<4T 
;i  ttit'-  \m*'iiithuîi\*'  ïrêu*'\^.  N;iî*.  a  |jCirtir  du  :!l  juilM.  b  o>iiriio  thenniqiu* 
^,rt'*4'uU'  A*'  iirêtfA*^  <#w'ilbti<>ri«  H  I  «-nfant  iiit-url  !••  57  juiIJ»'1.  A  Tautopsie. 
ofi  Uuîîst'  Ai'  bi  îfnniili*'  |Hjlffif»fiain'.  ijik'  raté  ^:n>><*'  H  :n^niilii|ue.  un  foû* 
'^t'éf^,  *U'*  ^;iri^'lioii«  m*"^uU'ru\iU'*  r.i'-Viix.  Ihj  rôlr  dfr>  ivin>,  on  note  une 
lfwlrofii'|#liro»#'  dofililf.  U'^  d«'ij\  lhi>«iiit-ts  >4*iil  disU'ndus  et  oontiennent  un 
If4|iji«l<'  tUtit  qui  n'-><^'mlili' ;iii<^»liiifi«'ii:  .i  I  iirin**. 

\U'  <<'•  r|i*ii\  i;i»  on  jH'iit  r.i|»|»nM-|i«T  I  niiMTvatinn  inlfn*>santo  rei'uoillie 
|»;if  lli'fio'li  ^h'i'tniM  rlniiffurM...,  ji.  is*J  dr  la  tnidiMiioii  fniiiraisiM.  •  P^niii 
U'^.  r;i-  h"-  |»lii«  rin'o,  dit-il,  on  |N'nf  rifiT  n^hii  d  un  rnfnnt  do  trois  st*uiaincN 
i|Hi  Inl  r<"'ii  d;in*  in;i  rlini«|n<'  ;i\#t  d«'nx  ;:n»>M*>  tnnit*iirs  drs  hy|HHn>ndres, 
niu'hirintc*  i'i  luiiiv^  ;i  h  |M*rrns>ion.  l/nrim*  faisait  com|>lôteiiionl  défaut 
d<'|iiii-  dix  jour*  fiiuron,  nini<  aurait  rt«'*  rrndu»*  dans  les  pn*iniers  teniiis 
tU'  la  \U',  if  donnai  i>*iie  |far  la  ponrtion  d«*  la  tumeur  du  eôté  gauche  à 
lUM'  <|iiantil«''  i\t'  liquide  >éro->an;:uin  et  Tautoiisic  révéla  (|u'il  s'an-îsstiit 
d  iHM'  liylronéphrose  douhli*  et  de  r<»hlitération  eieatricielle  des  deux 
inelire'»  à  leur  énier^'enre  au  liassiuet.  dette  olilitération  ne  pouvait  s'étn» 
l'aile,  an  moins  d  un  rôté,  qu'après  la  runssanee,  rar  la  séerétion  de 
rniine  aniait  été  impos>il)le  dans  les  |nemiers  jours.  Le  liquide  évacue  jwr 
la  ponction  ne  sortait  pas  du  reste  dt*  l'Iiydronéphrose,  mais  d*un  kyste 
en\eloppaiit  tout  le  rein,  rem|)li  de  sérosité  san<^niinolente  et  dans  lequel 
le  tiorarl  a\ait  pénétré;  r'étail  |»rol)al)l<'menl  le  produit  d'un  héuiatome 
péi  i-i'énal  survenu  pendant  la  vie  f(i*lale.  » 

Pins  réciMument  le  D'  Martin  [Itrr.  de  rliir.,  181)5)  a  observé  un 
^areon  <le  "2  ans  et  demi  dont  le  ventre  avait  «rpossi  progressivement 
par  suite  de  la  produetion  dune  tumeur  i1uetuant<*  occupant  riivpoeondn*, 
riixpo^'aslre   et  la  ré^^ion  ondiilicale  du  côté  irauclie,  dépassîuit  méine  de 
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Il  ois  travers  do  doigt  la  ligne  médiane,  l'ne  ponction  donne  issne  à 
()(M)  grannnes  de  liqnide  clair  contenant  de  Tniée  et  des  cellnles  rénales. 
Néplnectoniie  lond)aire;  sac  contenant  nn  litre  de  Ii(|nide.  Oritice  de  lure- 
lère  très  étroit  à  la  partie  inférienre  de  la  tinnenr.  Pour  Fauteur,  la  cause 
de  rhy<lronéphrose  résidait  dans  Tétroitesse  congénitale  de  Turetère  à  son 
origine  rénale. 

Dans  un  cas  d'hydronéphrose  double  (pie  j'ai  vu  réceunnenl  chez  un 
nourrisson,  la  maladie  tenait  à  l'obstruction  des  uretères  près  de  l'embou- 
4*hnre  vésicale  par  des  calculs  uratiques  en  piuissièn»  Hne.  Dans  un  autre  cas 
(fillette  de  (>  mois),  il  y  avait  une  hydronéphrose  jKirtielle  du  rein  gauche 
due  il  la  même  poussière  urati(|ue,  que  je  trouve»  très  fré(|ueunuent  à 
I  autopsi(»  des  nourrissons. 

Anatomie  pathologique.  —  I/hydronéphrose  peut  étn*  doubh*,  mais 
c»lle  est  le  plus  souvent  unilatérale.  Elle  peut  être  partielle,  modérée,  respec- 
tant la  subst4Uice  du  rein,  la  laissant  subsister  prescpie  intégralement.  Mais 
elle  est  d'ordinaire  générale,  étendue;  la  poche  liquide  refoule  en  haut  j»l  en 
dehors  le  tissu  rénal  et  a  bientôt  fait  d'en  produire  Tatrophie  et  la  dispari- 
tion prescpie  com|)lète.  L'hydronéphrose  est,  suivant  les  cas,  imiloculaire  ou 
multiloculaire. 

La  surface  interne  est  lisse  et  polie,  divisée  en  plusieurs  loges  par  des 
cloisons,  au  cas  criiydronéphrose  nadlilocidaire.  On  trouve,  à  l'ouverture  de 
la  poche,  un  li(|uide  généndement  clair  comme  de  Feau  on  de  Turine  pâle, 
parfois  trouble,  jaune,  and)ré,  voire  rougeàtre.  Quand  Thydronéphrose  est 
de  date  récente  (obstruction  par  un  calcul  on  compression  par  une  tumeur), 
le  li([uide  est  très  analogue  à  Turine  dont  il  renferme  tous  les  éléments. 
Ouand  il  y  a  compression  du  col  de  la  vessie  par  tumeur,  on  pc^ut  trouver 
une  vessie  distendue  par  Furine,  des  uretères  également  dilatés  sans  cjuc» 
les  bassinets  soient  atteints.  C'est  ce  que  j'observais  récemment  chez  une 
lill(»tt<'  de  huit  mois,  tuberculeuse,  ayant  un  abcès  péri-rectal  (pii  avait 
<lélerminé  la  rétention  d'urine,  (liiez  elle,  les  uretères  seuls  étaient  gros 
comme  l'intestin  grêle  et  renqdis  d'un  li(piide  clair  analogue  au  contenu 
vésical.  L'hydronéphrose  n'avait  j)as  eu  le  temps  d'évoluer,  l'enfant  ayant 
succombé  à  son  inf(*cti<m  bacillaire. 

Les  cas  d'hydronéphrose  limitée  aux  uretères  ne  sont  pas  rares;  ils 
reconnaissent  généralement,  chez  les  enfants  en  bas  âge,  deux  conditions 
|»athogéniques  :  1°  un  rétrécissement  plus  ou  moins  notable  de  l'uretère» 
près  de  sa  terminaison  ou  plus  haut;  2"  une  obstruction  par  des  graviers  on 
par  ime  poussière  uratique  jaune  ou  blanchâtre,  cpi'on  retrouve  également 
dans  les  bassinets  et  dans  la  vessie.  Chez  certains  enfants,  noUmnnent  chez 
b's  athrepsi(|ues,  Furine  charrie  incessanunent  des  sables  plus  (»u  moins  lins, 
qui  par  liun*  accmnulation  en  certains  points  normalement  ou  anormalement 
rétrécis  peuvent  nnrttre  obstacle,  souvent  inconq)lèt<»ment,  au  cours  de 
l'urine.  C'est  alors  qu'on  voit  un  uretère  dilaté,  fusiforme,  anq)ullaire, 
moniliforme,  sans  ([ue  le  bassinet  ])artici|)e  forcément  à  celte  dilatation.  J'ai 
par  devers  moi  plusi(*urs  obseiTalions  de  ces  hydronéph roses  lithiasiques 
partielles  et  incomplètes  des  nourrissons. 

iJ.  COMBY-i 
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Quand  Thydronéphrose  est  ancienne,  elle  ne  contient  plus  qu'un  liquide 
séreux,  séroniuqueux,  albuniineux,  faiblement  alcalin  ou  acide.  On  y 
trouve,  au  microscope,  des  cellules  épithéliales,  des  hématies,  des  leuco- 
cytes. La  densité  du  liquide  est  faible  (1007,  1010),  il  contient  peu  d'urcc 
et  de  phosphates. 

La  paroi  externe  de  Thydronéphrose  est  inégale,  rugueuse,  unie  par  des 
adhérences  aux  organes  voisins  souvent  refoulés  et  déplacés  par  elle.  Le 
rein  atrophié  est  dur,  scléreux,  jaunâtre  ou  brunâtre.  H  est  envalii  par  la 
prolifération  conjonctive  (pii  a  détruit  les  éléments  nobles  de  la  glaiidc  : 
glomérules  et  canalicules.  Parfois  tout  le  parenchyme  rénal  a  disparu  et  l'oii 
ne  trouve  plus  qu'une  poche  fibro-conjonctive. 

Les  dimensions  des  hydronéphroses  sont  très  variables;  il  en  est  qui 
n'atteignent  ou  ne  dé[)assent  pas  le  volume  d'un  œuf,  d'autres  qui  égalent 
une  tétc  de  fœtus  à  terme.  Dans  un  cas  de  lleller,  la  poche  avait  une 
capacité  de  3400  centimètres  cubes.  L'uretère  est  généralement  dilaté 
(2  à  5  centimètres  de  diamètre),  et  l'appelle  quelquefois,  par  ses  dimen- 
sions, un  intestin  d'enfant;  ses  parois  sont  amincies.  Quand  l'obstacle  est 
situé  très  bas,  au  niveau  de  l'urètre  par  exemple,  il  y  a  dilatation  générale 
<le  toutes  les  voies  urinaires  :  vessie,  uretères,  bassinets;  mais,  dans  ce  cas, 
la  vie  est  impossible,  et  Tenfant  meurt  en  naissant  s'il  n'est  déjà  mort  avant 
l'accouchement. 

Cependant  la  survie  est  possible,  comme  le  montre  robservation 
suivante,  recueillie  par  M.  E.  Charon  (Cliirurgie  infantile,  Bruxelles,  1895, 
page  529).  Un  enfant,  né  le  24  juillet  1895,  est  amené  le  19  septembre 
suivant  à  l'hôpital  Saint-Pierre.  Il  est  atteint  de  rétention  d'urine.  Depuis 
sa  naissance,  il  n'urine  pas  naturellement  quoique  ses  linges  soient  souvent 
mouillés.  Des  tentatives  infructueuses  de  catliétérisnie  ont  élé  faites  ces 
jours  derniers.  L'enfant  meurt  le  lendemain,  n'ayant  pas  encore  deux  mois. 
A  l'autopsie  :  vessie  pleine  durine  (volume  d'une  grosse  orange),  mus 
hypertrophiés  parsemés  à  la  surface  de  bosselun^s  transparentes  produites 
par  la  dilatation  des  canalicules,  bassinets  dilatés  par  l'urine,  uretères 
gorgés  d'urine,  ayant  rapparence  et  le  calibre  du  gros  intestin.  Tne  sonde 
est  arrêtée  au  niveau  de  la  portion  membraneuse  de  l'urètre  où  existent  une 
fausse  route  et  une  petite  caverne  grosse  connue  une»  noix.  Le  cathétérisme 
rétrograde  ne  permet  pas  de;  franchir  l'urètre:  la  sonde  bute  contre  uu 
diaphragme  cpii  la  sépare  d(»  la  caverne.  Il  y  avait  donc  là  une  sténose  congé- 
nitale qui  a  élé  la  cause  de  la  rétention  d'urine,  mais  (pii  n'a  pas  empêché 
l'enfant  de  vivre  pendant  près  de  deux  mois. 

Symptômes.  —  Parfois  l'hydronépln-osi»  est  latente,  c'est  une  trouvaille 
d'autopsie;  il  en  était  ainsi  dans  les  observations  ])ers()nnelles  ([ue  j'ai  citées 
plus  haut.  En  effet,  les  symptômes  réactionnels  ih»  l'Iiydronéphrose  sont 
rarement  bien  accusés.  Tout  se  borne  à  Texislence  d'une  tumeur  indolente 
qu'il  faut  étudier  avec  soin. 

Le  flanc  gauche  ou  droit  est  elfacé,  soulevé  par  inie  tunu'»faction  mal 
limitée,  cpii  gagne  par  en  bas  v(ms  le  bassin,  et  par  devant  vers  la  région 
ondiilicale.  Cette  linneur   est   nellenient  llncUianle.  Klle  n'est  pas  doulou- 
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relise  spoiitanêinenl  ou  à  la  pression;  elle  donne,  à  la  percussion,  une 
niaiitê  bien  nette,  à  moins  que  des  anses  intestinales  ne  viennent  s'inter- 
|)oser  entre  elle  et  la  paroi  abdominale  antérieure.  Dans  ec  cas,  la  matité  est 
rempl.acêe  par  un  son  tympanique. 

Quand  la  tinneur  est  de  dimensions  restreintes,  elle  n'entraîne  pas 
d'autres  manifestations.  Mais,  si  elle  augmente  de  volume,  elle  refoule 
les  viscères  du  voisinage  et  peut  causer  alors  de  la  dyspnée,  de  Tessouffle- 
ment  pendant  la  marche,  de  la  dyspepsie,  de  la  consfi|)ation  par  compression 
du  gros  intestin  et  arrêt  mécanique  des  matières.  Il  n'y  a  pas  de  lièvre,  Tétat 
général  est  satisfaisant.  Cependant  on  note  parfois  une  soif  intense. 

Les  urines  sont  peu  moditices,  à  moins  que  la  tumeur  ne  soit  soumise  à 
des  alternatives  de  gonflement  et  d'aiTaisscMuent  (lujdronéphrosv  intermit- 
tente), (Juand  la  tumeur  disparaîtra,  on  en  sera  averti  par  une  émission 
anormale  durine,  par  une  polyurie;  l(*s  urines  rendues  à  ce  moment  seront 
de  faible  densité  et  hypoazoturiques.  Après  raflaissement  et  la  polyurie,  les 
rboses  reprendront  leur  cours  et  Thydronéphrose  se  montrera  de  nouveau. 
Ces  intermittences  s'observent  surtout  dans  les  cas  de  flexion,  de  coudure 
de  Turetère  par  rein  mobile.  On  peut  voir  aussi  rhydroné[)Iirose  disparaître 
dans  la  lithiase  rénale,  et  parfois  pour  ne  plus  revenir. 

Un  bel  exenqile  de  cette  terminaison  favorable  est  cité  |>ar  Goodhart 
(page  r)85  de  la  tmduction  française )  :  «  Un  garyon  âgé  de  6  ans  était  soigné 
par  le  W  John  et  le  \Y  Herbert  Rurton  (de  Blackheath).  Trois  semaines  avant 
«|ue  je  ne  le  visse,  il  avait  couunencé  d'être  très  souflrant  de  vomissements, 
et  son  abdomen,  (|ui  avait  toujours  eu  un  volume  suflisant  pour  lui  valoir  le 
surnom  de  FalstiifT,  était  devenu  plus  volumineux  encore.  En  même  temps, 
il  se  plaignait  de»  vives  douleurs  abdominales,  sans  retour  des  vomissements. 
A  ma  première  visite  je  trouvai  tout  le  côté  gauche  de  Fabdomen  occupé  par 
une  tumeur  dure  et  d'apparence  solide.  Il  existait  un  léger  degré  d'ascite  ; 
les  douleiu's  abdominales  étaient  vives,  l'urine  était  normale.  Je  le  revis  une 
quinzaine  dt»  jours  plus  Lard.  C'était  un  enfant  ayant  l'apparence  de  la  santé, 
plutôt  maigre,  de  souche  goutteuse.  Le  coté  gauche  de  l'abdomen  était 
occupé  |)ar  un  gonflement  élastique  et  lobule,  «pii  s'étendait  depuis  le  flanc 
jusqu'au  côté  droit  de  TcHubilic.  L'urine  était  limpide  et  ne  contenait  ni 
albumine,  ni  sang,  ni  sable.  Les  commémoratifs  et  les  signes  physiques 
se  rapportaient  tous  à  un  calcul  et  à  une  hydronéphros<»  consécutive.  L'opium 
avait  déjà  été  donné  régidièrement,  et  il  fut  décidé  de  le  continuer,  en  l'asso- 
<iant  av(H*  la  belladone,  pendant  quelques  jours  encore;  trois  jours  après,  il 
j  eut  un  accroissement  subit  de  la  quantité  d'urine  excrétée  (I  litre  1/2): 
bî  jour  suivant,  I  litre  Ti/i:  la  tumeur  disparut  tout  à  fait,  et  avec  elle  tous 
les  autres  symptômes.  » 

Quand  l'hydronépbrose  est  congénitale,  elle  peut  faire  obstacle  à 
l'accouchement. 

L'hydronépbrose,  comme  toutes  les  hydropisies,  aflecte  en  général  une 
marche  lente,  torpide,  chronique. 

La  terminaison  varie  suivant  la  cause  ;  si  l'hydronéphrose  est  congé- 
nitale, elle  est  presipie  toujours  mortelle.  Cependant  on  a  signalé  des  cas  de 
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survie  et  niomc  do  guérisoii  (Baum,  Ilousinger).  l/hydronéplirosc  double  est 
plus  grave  que  Thydronéphrose  unilatérale  ;  elle  est  en  (|uelquc  sorte  fatale, 
à  moins  qu'elle  ne  porte  sur  des  uretères  surnuméraires.  Lliydronéphrose 
d'origine  calculeuse,  Thydronéphrose  intermittente,  Thydronéphrose  par 
compression  sont  susceptibles  de  guérison.  Mais  en  soumie  rhydronéphrose 
doit  être  considérée  connue  une  maladie  très  grave.  La  menace  de  l'anurîc 
et  de  l'urémie  est  toujours  suspendue  sur  la  tcte  de  l'enfant. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  très  difficile.  Quand  rhydronéphrose 
est  de  petit  volume,  elle  échappe  bien  souvent  à  l'attention  du  médecin, 
(îlle  est  méconnue.  Quand  elle  présente  un  grand  développement,  elle 
déforme  trop  Tabdomen  pour  passer  inaperçue,  mais  elle  peut  être 
confondue  avec  une  ascite,  un  kyste  de  l'ovaire,  un  kyste  hydatique  du  foie 
ou  du  rein,  une  tumeur  sarcomateuse  ou  polykystique,  etc. 

Vascite  a  pour  elle  son  développement  symétrique  et  son  étendue;  la 
sensation  de  flot  transmise  d'un  côté  à  Tautre,  le  déplacement  du  liquide 
suivant  la  position  du  malade,  le  développement  de  la  circulation  collaté- 
rale, l'évolution,  les  commémoratifs  permettront  le  plus  souvent  de  faire 
le  diagnostic.  Le  kyste  de  fovairey  très  rare  d'ailleurs  dans  renfance,  se 
développe  d'abord  dans  la  région  sous-ombilicale,  il  forme  une  saillie  globu- 
leuse qui  se  porte  en  avant,  etc.  Enfin  la  ponclion  exploratrice  permettra 
de  lever  les  doutes.  Quant  aux  tumeurs  du  rein,  leur  diagnostic  différentiel 
est  assez  délicat  et  je  renvoie  le  lecteur  à  l'article  écrit  par  notre  collaboRh 
teur  Albarran. 

Quelquefois  on  se  trouve  en  présence  d'une  tumeur  fluctuante  unila- 
térale, qui  n'est  pas  une  hydronéphrose,  mais  ime  pyélo-néphritc  calculeuse 
ou  tuberculeuse.  Dans  ce  cas,  il  y  a  du  pus,  les  urines  sont  troubles,  l'étal 
général  est  plus  ou  moins  mauvais.  Si  les  signes  physiques  sont  semblables, 
les  symptômes  généraux  sont  bien  difixirenls. 

Quand  on  se  trouve  en  présence  d'un  rein  mobile,  il  est  important  Av. 
s'assurer  qu'il  n'est  pas  compliqué  d'hydronéphrose.  Les  variations  de 
volume  de  ce  rein,  l'intermittence  du  gonflement  mou  et  fluctuant  surajouté 
au  rein  mobile,  (|ui  est  dur  et  rénilent,  pennethont  de  soupçonner  la  compli- 
cation hydronéphrosique. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  rhydronéphrose  varie  suivant  la  cause 
qui  ni  a  donné  naissance.  S'il  s'agit  par  exemple  d'une  hydronéphrose  par 
déplacement  du  rein,  le  meilleur  remède  sera  d'intervenir  par  la  néphror- 
raphie.  Le  rein  étant  fixé  profondément  par  des  points  de  suture,  ruretèrc 
ne  sera  plus  coudé  et  l'hydronéphrose  perdra  sa  raison  d'être. 

Quand  l'hydronéphrose  résulte  d'un  vice  (rabouchemenl  de  l'uretère,  il 
sera  parfois  possible  de  rectifier  cette  mairorination  et  de  créer  un  abou- 
chement convenable  de  ce  conduit  dans  la  vessie. 

En  dehors  de  ces  circonstances  oi  de  (|uel(|ues  autres,  la  tliérnpeutique 
est  bien  impuissante  et  trop  souvent  réduite  aux  moyens  palliatifs  : 
ponction,  évacuation  de  la  poche  (piand  elle  est  trop  volumineuse,  etc. 

Bidder  (Berlin,  klin,  Wocli.,  1885),  chez  un  trarçon  de  i  an  1/2 
portant  une  tumeur  fluctuante  depuis  sa  naissance»,  fit  d'abord  une  ponction 
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qui  donna  issue  à  1  litre  1/2  de  liquide;  alors  il  put  examiner  la  tumeur 
«'t  s'assurer  de  son  siège  (rein  gauche);  une  nouvelle  ponction  donna 
:Î0()  gnunmes  <le  liquide;  un  fil  d'argent  placé  à  demeure,  pour  [)crmettre 
Técoulement  du  liquide,  favorisa  sans  doute  Tinfeclion  de  la  poche,  car 
Tenfant  mourut  après  avoir  eu  de  la  pyurie,  de  la  lièvre,  etc. 

Si  Ton  veut  intervenir  avec  ([uelque  chance  de  succès,  il  vaut  mieux 
pratiquer  Texlirpation  rélro-péritonéale. 

Schaltauer  (Cenlr.  f.  Cliir,,  1887)  a  guéri  ainsi  un  enfant  de  7  ans  (|ui 
portait  depuis  plusieurs  années  une  hydronéphrose  énorme  du  coté  gauche. 
Tne  première  ponction  avait  donné  issue  à  1  !  litres  de  licpiide.  La  guérison 
fut  obtenue  en  5  semaines. 

M.  J.  Thomson  Shirlaw  (Brit.  med.  Journ.,  16  nov.  1!M)I)  a  guéri  par 
la  néphrotomie  un  garyon  de  0  semaines  ayant  une  hydronéphrose  congé- 
nitale gauche  énorme  (850  gr.  de  liquide).  Plus  récemment  le  D*"  Mauclaire 
(Sot*.  (Vobst,  gyn.  et  péd.,  8  juin  1903)  a  opéré  avec  succès  une  hydroné- 
phrose droite  contenant  plus  d'un  litre  chez  un  enfant  de  t2  ans  1/2. 


II.  -  KYSTES 

Sans  insister  sur  les  kystes  rares,  séreux  ou  hématiques,  intra-rénaux  ou 
|)éri-rénaux,  qu'on  peut  rencontrer  dans  quelques  autopsies,  et  dont 
riuq)ortance  clinique  est  à  peu  près  nulle,  je  décrirai  deux  variétés 
principales  parfaitement  définies  :  1°  les  kystes  congénitaux;  2°  les  kystes 
hydati<|ues. 

I.  —  KvsTKs  coNGKMT.vrx.  —  llufeland  avait  entrevu  les  kystes  nndtiples 
du  rein,  mais  c'est  Rayer  qui  les  a  le  premier  bien  décrits  sous  le  nom  de 
dégénérescence  enkystée  générale,  puis  Cruveilhier  sous  celui  de  transfor- 
mation kysteuse  des  reins.  Virchow  (1855)  a  mis  en  relief  le  rein  polykys- 
tique  congénital  qui,  pour  Brault,  ne  serait  pas  une  maladie  particulière 
(Traité  de  médecine,  tome  V,  page  830). 

Comme  chez  Tadulte  (F.  Lejars,  Du  gros  rein  polykystique  de  Vadutte, 
thèse  de  Paris,  1888),  on  trouve  chez  Tenfant  nouveau-nc  des  reins  énormes 
criblés  de  kystes  arnmdis,  à  contenu  clair,  qui  donnent  ^  la  masse  l'appa- 
rence d'une  grappe  de  raisin.  Entre  ces  grains  kystiques,  dont  les  uns  sont 
gros  connue  des  pois,  les  autres  comme  des  cerises,  le  parenchyme  rénal  est 
atrophié,  sclérosé  parfois,  réduit  à  peu  de  chose. 

La  dégénérescence  polykystique  est  généralement  bilatérale,  chez  le 
nouveau-né  connue  chez  l'adulte;  Lejars,  sur  00  reins  ])olykystiques 
d'adidtes,  n'en  trouve  qu'un  d'unilatéral.  Dans  un  cas  très  intéressant  de 
(larbonel  [Soc,  rl/Ia^,  juin  1861),  le  rein  polykystique  était  unilatéral  et  il 
avait  été  rencontré  chez  deux  jumeaux,  du  même  côté  (rein  droit). 

Chez  des  enfants  en  bas  âge,  de  2  à  3  ans,  d'après  Brault,  on  aurait 
observé  des  reins  polykysti(|ues  d'un  seul  côté;  les  auteurs  (|ui  rapportent 
C4>s  faits  exceptionnels  les  attribuent  à  une  maladie  congéniUde  ayant  évolué 
dans  le  silence  pendant  les  premières  années  de  la  vie  (Talamon,  Withier). 
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Virchow  (railleurs  avait  soutenu  jadis  que  le  rein  polykystique  de  TcnfaDt 
et  nicine  de  Fadidte  remontait  à  la  vie  intra-utérine. 

Les  reins  polykystiques  sont  quelquefois  énorines  et  constituent  on 
ohslaele  sérieux  à  raccouehenient.  On  en  a  vu  qui  pesaient  1000  grammes 
(Siebold),  1200  grammes  et  même  plus.  Mais  souvent  le  poids  est  moindre 
et  n'atteint  ou  ne  dépasse  pas  400  grammes.  La  répartition  des  kystes  dans 
la  substance  rénale  est  très  irrégulière  el  semble  se  faire  comme  au  hasard, 
dans  la  substance  corticale  aussi  bien  que  dans  les  pyramides.  Les  pyra- 
mides ont  pres»(ue  entièrement  disparu  et  plusieurs  d'entre  elles  sont 
remplacées  par  des  grains  kystiques  volumineux. 

«  Les  kystes  congénitaux,  dit  Ri*ault,  ressemblent  beaucoup  par  leur 
structure  aux  kystes  de  Fadulle  :  ils  offrent  une  paroi  fibreuse  plus  ou 
moins  épaisse  et  un  épithélium  de  revêtement.  LYpithélium  est  l'areraenl 
formé  par  des  cellules  cubiques  ou  cylindriques  surbaissées,  presquf 
loujmirs  il  se  détache  en  land)eaux  d'une  extrême  minceur.  Les  cellules  qui 
composent  ces  membranes  forment  un  revêtement  d'une  extrême  régularité, 
elles  sont  transparentes  et  très  aplaties.  Presque  toujoui's  on  trouve  des 
glomérules  encore  reconnaissables  vi  des  canalicules  urinifères  présentant 
des  dilatations  sacciformes  sur  leur  trajet  et  ampullaires  à  leur  extrémité 
(Lejars).  Le  liquide  contenu  dans  les  kystes  est  limpide  et  clair,  quelquefois 
légèrement  nmqueux,  coloré  en  rouge  ou  en  brun  par  le  sang.  11  contient 
de  Turée,  de  l'acide  urique  (Ranvier),  de  l'acide  hippurique  (Lannelongue). 
Wittlaus  a  signalé  la  présence  des  cellules  de  Drysdale  analogues  à  celles  que 
l'on  trouve  dans  les  kystes  de  l'ovaire.  » 

Les  voies  urinaires  inférieures  sont  habituellement  libres,  contraire- 
ment à  ce  qui  a  lieu  dans  l'hydronéphrose.  Par  contre  on  peut  trouver, 
dans  d'autres  viscères,  des  lésions  analogues.  Wilzel  a  montré  la 
coexistence  crune  dégénérescence  kystique  du  foie  avec  celle  du  rein. 

Ailleurs  on  a  signalé  diverses  malformations  :  le  pied  bot  (Virchow),  le 
bec-de-lièvre  (Bartholin),  Tabsence  du  membre  inférieur  droit  el  de  la 
moitié  droite  des  parties  génitales  (lleusinger),  l'hydrocéphalie  (Lé\'y),  etc. 

Un  fait  encore  plus  curieux  est  celui  de  Texistence  chez  plusieurs  frères 
du  gros  rein  polykysti([ue.  Une  femme  citée  |)ar  Virchow  eut  4  enfants 
atteints  de  cette  maladie,  une  autre  en  eut  7):  Hruckner  avant  assiste  une 
femme  au  nmment  de  ses  accouchements,  au  nombre  de  7,  trouva  le  reii» 
polykystique  chez  2  enfants  dont  l'extraction  avait  été  particulièrement 
pénible.  Virchow  explique  ces  kystes  par  une  néphrite  fœtale  ayant  pour  effet 
une  atrésie  papillaire  (kyste  par  rétention).  Celte  Jiypolhèse  ne  repose  sur 
aucune  vérilication  anatomi<|ue. 

Kdster  el  Klebs  admettent  un  délaul  de  fusion  entre  le  système  tabu- 
laire supérieur  et  Tinférieur.  Poiu*  la  plupart  des  histologistes  (Ranvier, 
Rrault,  <»tc.),  h\s  kystes  représentent  des  productions  nouvelles  en  rapport 
avec  une  activité  spéciale  des  épithéliums. 

Le  diagnostic  du  rein  polykystique,  avant  raccouchement,  est  presque 
impossible;  en  présence  d'un  cas  de  dystocie  à  évolution  particulière,  on 
ne  peut  que  soupçonner  la  nature  de  Tobslacle.  Après  la  naissance,  Faspecl 
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(le  rcnfiinl  est  caractéristique  :  «  L'abdomen  énorme,  dit  Lejars,  était 
soulevé  par  deux  reliefs  arrondis  et  verticaux  qui  se  dessinaient  sous  la 
paroi  ;  les  deux  reins  à  peu  près  dégénérés  le  renq)lissaient  en  entier, 
(^étaient  deux  grappes  finement  bosselées  à  leur  surface  et  teintes  de  jaune, 
de  brun,  de  rouge,  suivant  les  kystes:  Turetère  de  chaque  coté,  la  vessie  el 
le  resttî  des  voies  urinaires  étaient  normaux.  » 

Au  moment  où  Brault  publiait  son  article  du  Traité  de  médecine^  on 
connaissait  30  cas  authentiques  de  dégénérescence  kysti(|ue  congénitale  : 
20  cas  relevés  par  Nieberding,  10  par  Lejars  (Gaz.  des  hôpitaux,  1889). 
La  première  observation  est  due  à  Osiander  (1821),  mais  les  travaux  les 
plus  importants  publiés  sur  la  (piestion  sont  ceux  de  Bouchacourt  (Arch. 
tjén.de  méd.,  1845;  Gaz.  méd.,  1845;  Gaz.  des  hôpitaiLx,  1855),  et  de 
Virchow.  Cette  maladie,  en  sonnne,  n'a  guère  qu'un  intérêt  scientilique  : 
ses  synqitômes  n'existent  pour  ainsi  dire  pas,  la  survie  étant  exceptionnelle. 

D'aprè.s  Lannelongue  et  Achard  {Traité  des  kystes  congénitaux),  les 
reins  polykystiques  pourraient,  par  leur  volume  énorme,  entraver  les 
mouvements  du  diaphragme  et  causer  la  mort  du  nouveau-né  par  asphyxie 
mécaniipie. 

Le  pronostic  des  kystes  congénitaux  du  rein  est  très  grave,  tant  pour 
Tenfant  (pie  pour  la  mère.  Quand  la  dégénérescence  kysti(|ue  est  portée  à 
un  haut  d(*gré,  la  viabilité  n'est  pas  possible,  et  l'enfant,  s'il  naît  vivant, 
succombe  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours. 

Pour  la  mère,  quand  les  kystes  sont  volumineux,  il  y  a  danger  :  Taccou- 
chement  ne  peut  se  faire  naturellement,  il  faut  intervenir  pai*  le  forceps, 
par  la  version,  quelquefois  par  rembryotomie,  toutes  opérations  qui 
peuvent  entraîner  la  mort  de  la  parturiente. 

Mais  il  est  possible  qu'un  certain  nombre  de  kystes  congénitaux  limités 
à  un  rein  ou  à  une  partie  d'un  rein  persistent  et  soient  l'origine  de  produc- 
li(ms  kystiques  de  l'enfance  ou  de  l'Age  adulte  (Virchow).  La  survie  n'est 
donc  pas  inqjossible,  et  le  pronostic  varie  suivant  le  degré  de  la  lésion. 

IL  —  Kystes  hydatioiks.  —  Le  ténia  échinocoque  du  chien  peut  donner 
lieu  aux  kystes  hydati(pies  du  rein;  mais  le  fait  est  rare,  à  tout  âge,  et 
sp(»cialement  dans  l'enfance.  Sur  500  cas  d'échinoco(pies  obsenés  chez 
l'homme,  Davaine  non  a  trouvé  que  50  dans  le  rein.  Le  plus  jeune  des 
enfants  observés  avait  4  ans.  Dans  leur  livre  sur  les  kystes  hydatiques 
(Buenos  Aires,  1901),  MM.  Ilerrera  Vegas  et  Cranwell  rapportent  20  obser- 
vations de  kystes  hydatiipu^s  du  rein,  dont  4  chez  des  (*nfants  (2  (îll(»s  el 
2  gîuçons;  trois  fois  au  moins  à  gauche).  Sur  983  c^s  colIig(»s  par  Neisser, 
il  y  a  80  kystes  du  rein;  le  sexe  masculin  serait  deux  fois  plus  atteint  que 
le  féminin.  Prc^sque  toujours,  le  kyste  à  échino(*.oques  est  limité  à  un  seul 
rein,  le  gauche  plus  souvent  (pie  le  droit.  La  tumeur,  dév(»loppée  par  en 
haut  ou  par  en  bas,  a  pris  naissiince  dans  la  substance  corticale,  moins  fré- 
<|uemment  dans  la  suhstuKM'  médullaire.  Klle  (»st  arrondie  ou  ovalaire,  de 
volume  variable,  depuis  l(»s  dimensi(ms  d'un  (euf  jusqu'à  c(îlles  dune  t('te 
d'enfanf. 

La  stni(!ture  du  kyste  est  la  même  ici  (|U(f  |)artoiit  ailleurs  :  meud)i'ane 
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adventice,  nieiiibi*ane  proligère,  hydalides  filles,  etc.  L'analyse  du  liquide 
aurait  montré  à  ftirker  la  présence  de  Facide  urique,  de  l'oxalaie  de  chaux, 
du  phosphate  de  soude.  La  pénétration  de  ces  substances  dans  le  kyste 
s'explique  par  la  puissance  de  dialyse  de  ses  parois  (Lecorché). 

Le  kyste  peut  se  calcifier  et  guérir  ainsi  spontanément;  il  peut  aussi 
suppurer,  se  rompre,  s'ouvrir  dans  le  bassinet  (émission  d'urines  contenant 
des  crochets,  des  fragments  d'hydatidcs,  etc.).  Quand  il  s'ouvre  dans  le 
bassinet,  il  détermine  généralement  une  pyélite.  On  Ta  vu  encore  s'ouvrir 
au  dehors,  dans  Tintestin,  dans  le  péritoine,  dans  les  bronches. 

Les  symptômes  sont  de  même  ordre  que  dans  Thydronéphrosc  et  les 
kystes  séreux  congénitaux  ou  acquis.  Après  une  période  latente  de  germi- 
nation et  de  développement  graduel  de  la  tumeur,  le  flanc  se  gonfle,  se 
soulève,  et  la  déformation  du  côté  atlire  l'attention.  Alors  il  peut  y  avoir  de 
la  douleur,  de  la  gène  dans  la  marche,  dans  les  mouvements  de  la  respiration. 

A  la  |)alpation  on  sent  une  tumeur  molle,  arrondie,  fluctuante.  Matité 
à  la  percussion,  à  moins  que  des  anses  intestinales  ne  viennent  masquer  le 
kyste.  Il  ne  faut  pas  compter  sur  le  frémissement  hydatique.  Quand  le  kyste 
se  développe  par  en  haut,  vers  li»  diaphragme,  il  est  bien  difficile  de  le 
distinguer  d'une  tumeur  du  foie  ou  de  la  rate.  Quand  il  se  développe  par  en 
bas,  il  forme  une  tumeur  beaucoup  plus  accessible,  et  d'autant  plus  qu'il 
entraine  souvent  la  mobilité  du  rein  qui  en  est  le  siège.  Dans  les  cas  dou- 
teux, la  ponction  capillaire  exploratrice  permettra  de  faire  le  diagnostic  :  le 
liquide  retiré  sera  clair  comme  de  l'eau  de  roche  et  il  contiendra  des 
crochets  reconnaissables  au  microscope. 

Le  traitement  est  purement  chirurgical  :  tantôt  on  se  contente  de  la 
ponction  simple  suivie  ou  non  d'injection  de  sublimé  (liqueur  de  Yan 
Swieten,  1  à  2  centimètres  cubes),  tantôt  on  a  recours  à  l'ouverture  large  de 
la  poche,  à  la  néphrotomie. 

Bradbury  (cité  par  Baginsky  et  Labadie-Lagrave)  a  obtenu  la  guérison 
d'un  kyste  hydatique  du  rein  gauche  par  des  |)()ncli(>ns  successives,  malgré 
la  suppuration  de  la  poche  :  un  enfant  de  8  ans  portait  dans  le  flanc  gauche 
une  tumeur  élastique  au  niveau  de  la([uelle  on  percevait  un  frémissement 
hydatique.  Une  ponction  exploratrice  donna  issue  à  44  onces  d'un  liquide 
(|ui  avait  tous  les  caractères  du  contenu  des  kystes  hydatiques.  Peu  de  temps 
a|)rès,  l'urine  renfermait  du  pus,  preuve  que  la  tumeur  s'était  ouverte  dans 
le  bassinet.  Dix  jours  plus  tard,  la  tumeur  avait  repris  son  volume  primitif. 
Nouvelle  ponction,  (|ui  laissa  écouler  51  onces  d'un  liquide  purulent  dans 
lequel  nageaient  des  vésicules  dhydalides.  Guérison. 


HEIN  MOBILE.  711 


V 

REIN    MOBILE 

(Rein  (loUant^  rein  déplacé,  ectopie  rénale,) 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

Méducin  de  l'hùpital  des  EnranU-Maladcs. 

Quand  le  rein,  quittant  la  lo^c  qu'il  occupe  normalement,  flotte  en 
avant  dans  la  cavité  abdominale,  on  dit  <|u'il  est  déplacé  ou  mobile. 

Ëtiologie.  —  Cette  anomalie,  plus  rare  chez  Tcnfant  que  chez  Tadulte, 
f»sl  quehiuefois  congénitale.  Dans  ce  cas,  elle  n'a  pas  d'histoire  clinique  : 
rest  une  trouvaille  d'autopsie. 

Ectopie  congénitale.  Anomalies. — Tantôt  renFautn^a  qu'un  rein  siégeant 
il  droite  ou  à  gîuiche;  tantôt  les  deux  reins  semblent  avoir  fusionné  ensemble 
à  une  é|>o(|ue  déjà  lointaine  de  leur  développement,  et  on  trouve  alors  un  organe 
ovoïde  ou  semi-lunaire,  en  fer  à  cheval,  situé  au-dcN-ant  de  la  colonne  vertébrale. 
I>e  ce  rein  uni((ue,  qui  semble  résulter  de  la  soudure  des  deux  reins  primi- 
tifs, partent  un  ou  deux  uretères  qui  se  dirigent,  par  un  trajet  plus  ou 
moins  direct,  dans  la  vessie.  Dans  le  rein  en  fer  à  cheval,  la  soudure  s'est 
laite  généralement  par  en  bas,  la  concavité  étant  tournée  en  haut.  Il  y  ajmr- 
fois  un  rein  surnuméraire  (deux  d'un  côté,  un  de  l'autre).  Il  peut  y  avoir 
par  contre  un  rein  unicpie,  hypertrophié  pour  compenser  l'absence  de 
Tautrcî.  In  enfant  opéré  par  M.  Pousson  pour  une  fistule  u rétro-rectale  est 
pris  de  douleurs  de  ventre  avec  vomissements,  en  même  temps  qu'une 
tumeur  douloureuse  se  dével(q)pe  dans  le  flanc  droit.  Il  meurt  subitement;  à 
l'autopsie,  on  trouva»  le  rein  droit  hypertrophié,  avec  deux  uretères  s'abou- 
chant  normalement  dans  la  vessie;  ce  rein  avait  aussi  deux  bassinets  et  deux 
artères.  A  gauche,  pas  (h*  rem  (Pièces  prénentées  à  la  Société  anal,  et  pinjs. 
île  Bordeaux  Y^v  )i\,  l^roche,  1895). 

Tantôt  un  des  deux  reins  se  trouve  situé  hors  de  sa  loge,  sans  être  mobile: 
il  est  fixé  au  voisinage  de  son  congénère,  auquel  Tunissent  parfois  des  adhé- 
rences intimes  et  solides.  C'est  ainsi  que  Schwalbc  (Virch.  Areh.,  1806)  a 
rap|)orté  deux  exenq)les  intéressants  de  cette  variété  d'ectopie  rénale.  Ihms  le 
premier  cas,  le  rein  droit  était  situé  sous  le  rein  gauche  et  soudé  à  ce  der- 
nier par  son  extrémité  supérieure.  Dans  le  second  cas,  le  rein  droit  était  situé 
au-<levant  des  quatrième  et  cinquième  vertèbres  lond)aires,  dépassiuit  un  peu 
la  ligne»  médiane  à  gauche.  Les  capsules  surrénales  occupaient  leur  siège 
habituel. 

Ihms  un  cas  de  grossesse  gémellaire  avec  hydramnios  (Chambrelent  et 
(iliemin,  Journ.  de  Méd.  de  Bordeaux^  1890},  un  des  fœtus  avait  un  seul 
rein,  le  droit,  volumineux,  descendant  jus<{u'à  la  fosse  iliaque  avec  deux 
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uretères  distincts  et  croisés  en  8  avant  de  se  rendre  dans  la  vessie  :  à  gauche. 
il  n'y  avait  que  la  capsule  surrénale. 

M.  Chrétien  [Soc.  anai,  de  Paris,  ih  nov.  1895}  a  coustatCy  chez  uii 
enfant  de  5  mois,  Texistence  d'un  seul  rein,  à  droite,  avec  sa  capsule  surré- 
nale: à  gauche,  il  n'y  avait  que  du  tissu  cellulo-adipeux  occu|Kint  kl  loge  du 
rein.  ()uelquefois  les  reins  manquent  complètement.  Un  enfant  né  Tifant 
(liiessmannK  du  poids  de  i5UU  grammes,  offrant  un  pied  bot  à  gauche  et 
une  cryptorchidie  double,  meurt  au  bout  de  4  heures  et  demie.  A  Taulopsie, 
on  ne  trouve  pas  trace  de  nnn  ni  duretères.  Les  capsules  surrénales  étaient 
normales.  Quelquefois  on  trouve  deux  reins  s'abouchant  dans  la  vessie  par 
un  seul  uretère  (Ilansemann,  Soc.  (le  méd.  de  BnHin,  janvier  1897). 

Parfois  le  système  urinaire  manque  totalement  comme  Meyer  (de  Bonn) 
Ta  vu  chez  un  nouveau-né. 

Les  ectopies  congénitales  du  rein  s(mt  j>arfois  com|)atibles  avec  la  vie 
et  avec  la  santé  la  plus  parfaite.  Seulement,  dans  les  cas  de  rein  unique*  on 
comprend  que  les  lésions  des  voies  urinaires  comportent  un  pronostic  plus 
grave  que  dans  les  cas  de  reins  séparés  et  distincts.  Si  une  lésion  sérieuse 
survient  du  côté  du  bassinet  ou  de  la  glande  (niiphrite,  pyélo-néphrite),bi 
vie  est  directement  menacée,  la  fonction  du  n»in  unique  ne  ]HUivant  être 
suppléée  jKir  celle  d'un  congénère  qui  fait  défaut. 

Nous  n'en  dirons  pas  plus  long  sur  les  ectopies  congénitah's.  et  nous 
abordons  l'étude  des  causes  de  Tectopie  acquise. 

Ectopie  acquise.  — Chez  l'enfant,  le  rein  flottant  n'est  pas  très  rare,  et  j'ai 
pu  en  rencontrer  plus  de  30  cas  bien  nets  jusqu'à  ce  jour.  Ces  cas  d*ailleurs, 
sauf  quatre,  ont  été  obser\'cs  dans  le  sexe  féminin,  connue  à  l'âge  adulte.  A 
ces  cas  reconnus  pendant  la  vie,  je  dois  en  ajouter  deux  autres  rencontn*s 
à  l'autopsie  de  lillettes  hérédcvsyphilitiques  âgées  respectivement  de  33  jours 
et  de  3  mois.  A  tous  les  i\\ie^,  on  peut  le  dire,  le  rein  mobile  est  une  maladie 
féminine;  il  est  d'une  ran»té  extrême  dans  le  sexe  masculin. 

Mon  élève,  le  D'  Dupoux(  Thèse  de  Paris ^  190^2),  n'a  pas  réuni  moins  dt» 
38  observations  de  rein  mobile  chez  l'enfant,  dont  7  chez  l(»s  gai-^^ons. 

Rosenthal  (T/irr.  }îon,'Ue/h\  I89(>),  ayant  examiné  31  jeunes  (illes,  a 
pu  sentir  tit)  fois  lextrémité  inférieure  du  rein  :  chez  *2  d(»  ces  jeunes  tilles, 
le  rein  étiïit  absolument  mobile.  Par  contn\  chez  7rl  garvons,  l'extivmité  du 
rein  n*a  pu  être  sentie  que  3  fois,  et  la  mobilité  n*a  été  observée  dans  aucun 
cas.  Stiller  a  mi  trois  cas  de  rein  ilottanl,  chez  des  enfants  de  G,  9  et  10  ans 
(  Wien.  med.  Il  oc/i.,  1889,  t  et  3,  d'après  Tuflier). 

Le  rein  mobile  commence  à  se  montr(*r  surtout  dans  la  seconde  enfance, 
vers  l'âge  de  10,  l'2,  It  ans,  au  moment  où  la  iillelte  va  se  transformer  d 
prendre  les  attributs  et  les  fonctions  de  son  sexe.  Mais  on  peut  le  ivncontnT 
.ivanl  cet  âge,  chez  des  nourrissons,  à  (i  mois  (Schuize,  cité  piir  Legrj, 
Manuel  de  Médecine),  Les  deux  observaticms  suivantes,  que  j'ai  ivcueillies 
réeenunent,  ont  trait  à  des  enfants  nouveau-nés. 

Hein  flottant  comjénital  chez  une  fillette  de  ô7t  jours,  —  Cette  enfant,  n«H» 
le  28  février  1 897,  entre  à  l'hôpital  le  I"  avril  de  la  même  année  et  succoniU* 
le  5  à  une  broncho-pneumonie.  Klle  était  très  pi^lite  en  venant  au  monde  et. 
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iiinlf^ré  rnllnitcment  maternel,  elle  ne  pesait  pas  plus  de  2550  {^raiiiines  à 
lin  mois.  Stigmates  de  syphilis  héréditaire.  A  Tautopsie,  nous  trouvons  un 
estomac  normal  (8U  centimètres  cubes),  un  gros  foie  (170  grammes),  une 
grosse  rate  (27  giimnnes).  Les  reins  flottent  librement  dans  Tabdomen  et 
sont  très  abaissés,  surtout  le  gauche.  Ce  dernier  entre  en  contact  avec  la 
paroi  abdominale  antérieure.  Il  est  donc  ectopié  et  mobile.  H  pèse  \i  grammes 
4't  son  congénère  15  grauunes.  Ils  sont  d'ailleurs  normaux  connue  forme, 
comme  couleur,  comme  consistance,  comme  aspect  à  la  coujk».  Calices,  bas- 
sinets, uretères  sains,  his  d'infarctus  uriques,  pas  de  calculs.  Si  celte  lillette 
avait  survécu,  elle  aurait  pu  présenter  plus  lard  les  symptùmes  du  rein  mobile, 
et  l'on  n'aurait  |)as  manqué  d'accuser  le  corset,  la  constriction  de  Tabdomen, 
les  grossesses,  etc. 

Peu  de  joui-s  après,  j'avais  l'occasion  de  recueillir  un  fait  identique. 
IK...  Hélène,  née  le  ({janvier  1897,  entre  à  l'hôpital,  le  50  mars,  et  meurt 
le  7  avril,  à  Tàge  de  5  mois.  La  mère,  âgée  de  21  ans,  est  saine,  le  père  est 
syphilitique.  L  enfant  ne  pesait  que  4  livres  1/2  à  la  naissance,  et,  à  Theure 
actuelle,  son  poids  ne  dépasse  jKis  2450  'grauunes.  Nourrie  au  sein  jusqu'au 
moment  de  l'entrée  à  l'hôpital.  Nou-^  la  trouvons  dans  l'état  suivant  :  mai- 
greur notable,  peau  ridée,  teint  bistré  de  la  face,  fissures  des  lèvres,  corjza, 
avec  ulcération  du  sillon  naso-lahial;  ventre  un  peu  gros,  pointe  de  hernie 
ombilicale.  Prescription  :  bains  de  sublimé  (2  grammes  par  bain),  frictiims 
mercurielles.  A  l'autopsie,  fait:»  le  8  avril,  nous  trouvons  :  l'estomac  petit 
(80  cenlimèlres  cubes  de  capacité),  en  rapport  avec  le  faible  développement 
de  la  fillette  et  l'allaitement  naturel  dont  elle  a  joui  :  les  poumons  sains,  le  foie 
(145  grauunes  et  la  rate  20  granunes)  assez  gros.  Mais  ce  sont  les  reins  qui 
attirent  surtout  notre  attention.  Le  rein  droit,  jKîsant  15  grauunes  comme  le 
gauche,  se  trouve  très  abaissé,  occupe  la  fosse  iliaque  jus((u'à  l'arcade  de 
Fallope  (|ui  marque  sa  limite  inférieure.  Il  est  un  |)eu  mobile.  Le  rein  gauche, 
moins  abaissé,  est  porté  en  avant  et  en  dedans:  il  est  absolument  mobile  et 
flottant  grâce  au  long  pédicule  dont  il  est  nmni.  Structure  du  parenchyme 
«railleurs  normah*. 

Dans  une  étude  fort  intéressante  sur  le  rein  mobile  {Annales  des  mala- 
dies des  (mfanes  (jén Ho-ur inaires ^  juillet-août  1805),  le  Ir  Albarran  en 
arrive  à  considérer  dans  la  plupart  des  cas  le  rein  mobilecommeun/»'/iV/mri/f' 
de  dégénérescence,  et  comme  une  afîection  congénitale.  «  Il  est,  dit-il,  des 
néphroploses  (|ui  paraissent  purement  traumatiques,  mais,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  la  cause,  ou  h's  causes  déterminantes  (|ui  peuvent  être  invo- 
quées chez  un  sujet  sont  tellement  peu  efficientes  (|ue,  pour  comprendre  \v 
déplacement  du  rein,  il  faut  invoquer  une  prédisposition  congénitale.  De  lait, 
la  congénilalité  du  rein  mobile  est  admise  par  un  grand  nombre  dauteurs 
(Litten,  Cutterbock,Ewald,etc.).  La  difîérence  qui  existe  entre  le  rein  congé- 
nital(*ment  déplacé  et  le  rein  mobile  n'est  d'ailleurs  pas  si  grande  que  le 
ferait  suppos<'r  l'étude  des  cas  exlrénu^s  de  chacune  de  ces  deux  catégories.  » 

Kl  Albarran  cite  les  cas,  d'ailleurs  rares,  dans  lesquels  le  rein  est  pourvu 
«l'un  mésonéphron  et  a  un  pédicule  trop  long,  les  cas  d'anomalies  artérielles, 
<le  reins  lobules,  etc.  Il  montre  «pie  le  rein  mobile  peut  être  héréditaire  (deux 
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sœurs,  la  mère  et  la  fille,  etc.).  J'ai  vu  aussi,  comme  Albarran,  des  cas 
d'eciopie  rénale  fauiiliale  :  un  père  et  son  (ils,  une  mère  et  sa  fille.  La  théorie 
si  originale  et  si  ingénieuse  de  M.  Albarran  expliquerait  les  cas  de  reins  mo- 
biles précoces,  observés  dans  la  première  et  la  seconde  enfance.  Mais  elle  n*a 
pas  été  encore  vulgarisée  comme  elle  le  mérite.  Pour  ma  part,  je  la  IrouYe 
très  acceptable  et  j'ai  recueilli  des  faits  qui  la  confirment.  J'ajouterai,  diaprés 
les  deux  observations  citées  plus  haut,  que  riiérédo-syphilis  doit  être  consi- 
dérée comme  une  cause  possible  d'ectopie  rénale.  Cette  maladie  se  trouve  à 
Torigine  de  tant  de  malformations  congénitales,  qu'on  ne  saurait  être  surpris 
de  lui  voir  jouer  un  rôle  dans  Tétiologie  du  rein  mobile. 

Quelles  sont  donc  les  causes  de  IVctopie  rénale  chez  l'enfant,  quand  elle 
n'est  pas  congénitale?  Chez  la  femme  adulte,  on  a  pu  invoquer  avec  raison 
rinfluence  des  corsets  trop  serrés,  des  grossesses  nndtiples;  chez  l'homme, 
01%  a  incriminé  les  eiTorts  violents,  les  traumatismes,  la  constriction  du 
ventre  par  des  tuniques  ou  des  ceintures  (militaires,  ouvriers  de  certaines 
professions,  etc.).  Or,  chez  l'enfant,  ces  causes  n'agissent  que  très  rarement. 
Reste  la  dyspepsie,  la  dilatation  de  l'estomac,  avec  son  retentissement  en 
<|uelque  sorte  obligatoire  sur  le  foie;  cet  organe,  chargé  d'arrêter  les  poisons 
qui  lui  arrivent  de  Tintestin  et  de  l'estomac  par  la  veine  porte,  ne  tarde  pas 
à  se  c<mgestionner,  à  s'engorger.  Il  augmente  de  volume  et  il  peut  agir  alors 
par  pression  directe  sur  l'extrémité  supérieure  du  rein  droit.  Voilà  pourquoi 
le  rein  mobile  est  si  commun  chez  les  dyspeptiques  et  chez  les  dilatés; 
Bouchard  en  a  très  nettement  exposé  le  mécanisme. 

Nous  croyons  donc  que  le  foie  joue  un  rôle  dans  le  déplacement  du  rein; 
mais  ce  rôle  n'est  pas  tout.  Quand  on  suit  les  enlants  mal  nourris  (biberon, 
alimentation  et  sevrage  prématurés,  suralimentation),  quand  on  assiste  au 
développement  exagéré  de  leur  abdomen,  quand  on  voit  leur  sangle  abdomi- 
nale se  relAcher  (éventralion),  leurs  orifices  naturels  se  dilater,  leurs  sphinc- 
ters céder  (hernies  ond)ilicales  et  inguinales,  prolapsus  rectal,  etc.),  on  est 
pt)rté  à  croire  (|ue  le  gros  ventre  d(»s  nourrissons  joue  un  rôle  mécanique 
l'Acheux  dans  l<»s  rapports  des  viscères,  l/enlant  n'est  pas  serré  de  dehors 
en  dedans  par  un  corset,  j)ar  une  ceinture,  mais  il  est  distendu  par  les  gaz 
(pli  se  développent  dans  son  estomac  et  son  tractus  intestinal.  Il  peut  en 
résulter  un  relâchement  général  des  liens  suspenseurs  d<»s  viscères,  une  ptôse 
des  principaux  organes,  estomac,  intestin,  rein,  rate,  etc.  Voilà,  je  crois, 
une  notion  dont  il  faut  tenir  compte  si  Ton  veut  comprendre  la  pathogénie 
de  la  néphroptose  chez  l'enfant. 

On  m'objcuîtera  (|ue  legros  ventre  des  nourrissons  est  connnun,  banal,  et 
(|ue  Tectopie  rénale  est  exceptionnelle  dans  le  jeune  Age.  A  cela  je  répondrai 
que  le  rein  mobile  est  une  alfection  le  j)lus  souvent  latente,  qu'il  faut  la  cher- 
cher systématiquement  pour  la  découvrir;  (ju'au  smplus  j'ai  cité  des  obser- 
vations démontrant  qu'elle  n'est  pas  si  rare  (|u'on  jxmrrait  le  croire;  qu'enfin 
il  est  possible  que  la  néphroptose  si  couunune  chez  les  adultes  remonte  à  la 
seconde  ou  même  à  la  première  enfance.  La  (pies! ion  est  à  l'étude,  il  serait 
))rématuré  de  conclure  ni  pour  ni  contre  la  fréijuence  relative  du  7*ein 
mobile  chez  l'enfant. 
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Symptômes.  —  La  syinplonintologîe  est  vnguc  et  {miivre,  d'autant  plus 
pauvre  que  I  attention  des  eliniciens  n*a  pas  été  surtisannnent  attirée  sur  la 
question  de  Teolopie  rénale  de  renfîuiec. 

Che/Tadulle,  le  rein  mobile  donne  lieu  à  un  véritable  luxe  de  symptômes, 
dimt  la  plupart  sont  d'ordre  nerveux  et  pourraient  bien  tenir  h  Tauto-sugges- 
libilité  des  malades.  Kn  réalité, à  tous  les  âges,  Teetopie  rénale  est  latente  et 
ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  pénible. 

Quelquefois  cependant,  même  dans  renfance,  on  note  des  douleurs 
tantôt  sourdes  et  continues,  tantôt  vives  et  intermittentes,  paroxysticpies,  qui 
sont  mises  sur  le  compte»  de  gîistralgies,  de  coliques  intestinales,  etc.  En 
même  tenq>s  les  malades  ont  un  appétit  irrégulier,  une  soif  exagérée;  ils 
dirment  mal,  ils  ont  des  sueurs  nocturnes,  tous  syuq)tomes  de  dyspepsie.  La 
ronstipation  est  habituelle. 

Parfois  le  renversement  du  rein  sur  le  bassinet  et  sur  Turetère  amène  un 
arrêt  dans  le  cours  de  Turine  et  on  peut  avoir  une  liydronépbrose  intermil- 
l<»nte.  Cet  accident,  plus  encore  que  les  douleurs,  peut  conduire  à  une  inter- 
vention chirurgicale.  La  pyélo-né[)hrite,  rhématuriese  rencontrent  exception- 
nellement. On  a  vu  plus  baut  (4"  observation),  que  la  néphrorrapbie  avait  du 
étn»  faite,  (|uoique  Tenlant  fût  très  jeune  (5  ans  seulement). 

Quand  les  iillett(*s  sont  réglées,  on  pourm  avoir  chez  elles,  connue  chez 
les  feunues  adultes,  des  exacerbations  douloureuses  au  moment  des  époques 
menstruelles.  Chez  les  malades  nerveuses,  irritables,  Tectopie  rénale  sera 
l'occasion  ou  le  prétexte  de  crises  hystériques  plus  ou  moins  violentes. 

Quel(pu»fois  on  aura  de<  symptômes  rappelant  la  péritonite  (périto- 
nisme)  ou  rétranglement  interne  :  hy[)eresthésie  abdominale,  ballonne- 
nu'nt,  vomissements  alimentaires  et  bilieux,  consti()ation,  etc.  Mais  le  faciès 
reste  bon,  le  pouls  conserve  sa  force  et  son  rythme,  la  température  rest4* 
normale.  Ihms  un  cas  de  rein  mobile  accompagné  de  douleurs  |HTitoniti(pies  et 
deconstipati(m,(»n  avait  fait  le  diagnostic  d'appendicite.  Dans  un  autre  cas,  la 
mobilité  rénale  siégeait  à  gauche  et  s'accompagnait  de  crises  excessivement 
douloureuses. 

Il  ne  faut  pas  compter  sur  ces  synqitômes,  qui  d'ailleurs  n'oiïrent  rien 
de  caractéristique.  I/examen  direct  est  de  rigueur:  seul  il  permet  de  recon- 
naître Tectopie  rénale.  L'enfant  étant  couehé<'  sur  le  dos,  les  meudires  dans 
Ir  relâchement,  la  tête  un  peu  basse,  le  médecin  se  place  adroite,  glisse  sa 
main  gîuiche  sous  la  région  bnubaire  droite  pendant  que  la  main  droite 
palpe  l'abdouM^n.  Kn  |u*océdant  ainsi,  on  ne  tarde  pas  à  sentir  en  avant  et  à 
prendre,  entre  les  deux  mains  qui  vont  à  la  rencontre  l'une  de  l'autre,  une 
masse  ovalaire,  avant  la  forme,  le  volume  et  la  consistance  du  rein.  La  mobi- 
lilé,  l'indolenct*,  la  forme  de  cette  tumeur  la  caractérisent. 

Ëvolution  et  pronostic.  —  L'eclopie  rénale  est  une  lésion  permanente 
qui  dure  autant  que  la  vie  sans  marquer  aucune  tendance  à  disparaître  s|M)n- 
tanément.  Le  rein,  une  fois  déplacé,  reste  déplacé;  en  général  ce  déplace- 
ment est  latent,  silencieux,  il  est  indolore  et  ne  cause  par  lui-même  aucun 
accident  liicbeux.  Le  pronostic  est  donc  bénin.  Mais,  dans  quelques  cas,  la 
maladie  dt^nne  lieu  à  des  doul(*urs  atroces  ((ui  troublent  la  vie  des  malades  et 
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les  livrent  aux  mains  des  chirurgiens.  Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  que  Fecto- 
pie  rénale  est  presque  toujours  liée  à  la  dyspepsie,  qu'elle  coïncide  avec  la 
dilatation  de  restoinac,  et  que  certains  médecins  ont  même  voulu  subor- 
donner Teclasie  gastrique  à  la  conqiression  exercée  sur  le  pylore  ou  sur  le 
duodénum  par  le  rein  déplacé.  Cette  compression  doit  être  aussi  rare  que  la 
compression  d'une  anse  intestinale,  et  nous  ne  croyons  pas  que  le  rein 
ilottant  puisse  ordinairement  jouer  le  rôle  d'organe  couqiresscur  sur  un  vis- 
cère quelconque. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  en  général  facile  et  lapalpation  métho- 
dique de  l'abdomen,  plus  encore  que  tout  symptôme  réactionnel,  fera  recon- 
naître le  déplacement  du  rein.  Toutefois  nous  devons  signaler  quelques 
causes  d'erreur. 

En  premier  lieu  la  constipation  opiniâtre,  la  copi^ostase,  raccumulation 
des  matières  fécales  dans  \v  ca»cum  et  le  côlon  ascendant,  pourraient  fain^ 
songer  à  une  ectopie  rénale.  Outre  les  sensations  directes  pju'fois  trom- 
peuses, relatives  h  la  consistance,  à  la  forme,  à  la  mobilité  de  la  masse  qu'on 
explore,  et  dont  il  faudra  tenir  compte,  on  aura  soin,  dans  le  doute,  de  pres- 
crire un  purgatif.  Si,  sous  Tinfluence  d'une  débâcle,  le  flanc  droit  et 
la  fosse  iliaque  deviennent  libres,  le  diagnostic  de  coprostase  sera  établi. 

V appendicite  sera  reconnue  à  ses  douleurs  spéciales  et  localisées  au  voi- 
sinage du  cœcum,  à  la  lièvre  concomitante,  aux  vomissements,  à  la  consti- 
pation, etc. 

Le  cm^eau  donne  la  sensation  de  masses  dures,  arrondies,  multiples, 
véritables  marrons  situés  dans  la  profondeur  de  Tabdomen. 

La  néphrite^  la  pyélo-népbrite  tuberculeuse,  les  tuweurs  du  rein^  qui 
peuvent  coïncider  avec  l'ectopie,  se  reconnaîtront  aux  symptômes  ([ui  leur 
sont  propres  (douleurs  spéciales,  cachexie,  altération  des  urines,  etc.). 

Chez  le  nourrisson,  le  XY  Knôpfelmacher  (Jahrb,  f.  Kind,,  11)01)  a  pro- 
posé de  palper  le  rein  par  le  rectum.  Il  cite  deux  cas  vérifiés  par  Taiitopsic. 

Traitement.  —  (Juand  Tenfant  ne  souffre  j)as,  il  n  va  rien  à  faire:  on 
soignera  seulement  la  dyspepsie  si  elle  existas  on  combattra  la  constijmtion, 
et  l'on  reconmiandera  des  vêtements  amples  et  aisés,  ne  serrant  pas  la  taille. 
On  interdira  Tusage  des  ceintures  et  des  corsets  trop  serrés.  Ces  mesures 
bygiénicpies  sont  également  conmiandées  par  la  prophylaxie. 

Si  la  néphroplose  devient  gênante,  donloun'use,  on  fera  porter  des  cein- 
tures destinées  à  limiter  la  mobilité  du  rein  ou  ii  fixer  Torgane  dans  sa  loge. 
(]e  but  est  très  dilïicile  à  atteindre.  Enfin,  si  les  douleurs  sont  intolérables, 
si  la  fonction  urinaire  est  com|)roniise,  s'il  y  a  de  Thydronéphrose  perma- 
nente ou  intermittente,  on  conseillera  le  trailenient  chirurgical  (néphror- 
raphie)  qui  consiste  i\  aller  à  la  recherche  du  rein  et  à  le  fixer  à  la  paroi 
abdominale  postérieure.  Dans  un  des  cas  (|ue  nous  avons  observés,  celte 
opération  avait  été  pratiquée  avec  succès  par  le  D'  Jalaguier,  chez  une  fillette 
de  5  ans.  (irCond)y,  Airli.  de  méd,  des  en/atifs,  oct.  18!>S.) 
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HÉMATURIE 

l'Ail  LE  D'  J.  COMBY 

MtMlrrin  <1«^  rtu^pit.il  tirs  F.nr.ints-Maladi'N. 

On  doit  cMit(*n(liT  par  hôiiiatiirio  tonte  miction  de  sanf(  pnr  ou  d'urines 
mêlées  de  san^^  I/héniatnrie  se  distingue  de  Thénioglobinurie  par  la  pré- 
sence de  globules  rouges  reeonnaissahles  au  niieroseope.  Dans  Thénioglobi- 
nurie,  en  ellet,  la  matière  colorante  seule  des  hématies  est  retrouvée  dans 
les  urines,  les  globules  rouges  sont  absents. 

Ëtiologie.  —  I/hémalurie  est  très  fréquente  chez  hîs  enfants  de  tout 
âge,  car  les  causes  cpii  peuvent  lui  donner  naissance  sont  très  nombreuses. 
Pour  étudier  c<»s  causes  avec  fmit,  il  faut  diviser  les  hématuries  en  héma- 
turies de  causr  locale  et  en  hématuries  de  cause  (fénérale. 

r*  Hématuries  de  cause  locale.  —  Vne  lésion  quelconque  des  voies 
urinaires,  dejuiis  Turètre  jusqu  au  rein,  peut  donner  lieu  à  un  pissement 
(le  sang. 

A).  Un  traumatisme  de  l'urètre,  une  déchinire  de  la  muqueuse  produite 
par  un  coup,  une  chute,  un  calcul,  une  inflammation  violente,  un  renverse- 
ment (»u  prolapsus  de  la  umqucusc  (vulvo-vaginite  des  petites  tilles),  peuvent 
être  suivis  dhématurie. 

H|.  La  cystite  de  ciiusc  locale  ou  générale  (tubercules,  néoplasmes  de  la 
vessie,  iniection  gonococcique,  intoxication  cantharidienne,  calculs  vésicaux) 
peut  se  traduire  par  des  hématuries.  Une  chute  d'un  lieu  élevé,  une  fracture 
du  bassin,  un  etîort  violent  agissant  indirectement  sur  le  bassin,  |K)urront 
produire  le  même  effet. 

C).  La  pyélite,  la  pyélo-néphrite  calculeuse,  tubenruleuse,  canthari- 
dienne, peuvent  s<»  tniduire  par  des  hématuries.  Linfarctus  hémorragique,  la 
throndjose  d(»s  veines  rénales  ont  été  signalés  dans  quel(|ues  cas.  Mais  la 
cause  ordinaire  (h*s  hémorragies  d'origine  rénale  est  la  congestion  et  la 
ué|)hrite,  (pielle  qu'en  soit  l'origine. 

Le  \y  J.  Fontanié  (Tlièse  de  Paris ^  26  février  1905)  a  insisté  sur  la 
fréquence  d(^  Thémalurie  dans  les  néphrites  chez  les  enfants. 

Parmi  les  causes  habituelles  d'hématurie  rénale,  il  faut  retenir  la 
lithiase  (»t  les  tumeurs  du  rein.  Le  sarcome  du  rein,  si  fréquent  chez  les  en- 
fants en  bas  Age,  se  traduit  assez  souvent  par  des  hématuries  plus  ou  moins 
abondantes  (dans  t25  pour  100  des  cas  au  moins). 

Le  rein  mobile  peut  être  une  cause  d'hématurie. 

"2**  Hématuries  de  cause  générale.  —  On  peut  classer  en  trois  groupes 
le.N  maladies  généndes  capables  d'cntrainer  l'hématurie. 

A).  Maladies  infectieuses  :  scarlatine,  variole  hémorragique,  diphtérie, 
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lièvre  ly[)hoïde,   eo(|acliiclie,   rougeole,  pneumonie,  «^nippe,  fièvre  jaune, 
ictère  grave,  etc. 

B).  Maladies  dyscrasiques  :  seorhiil,  hémophilie»  maladie  de  Wcrlhof 
(purpura  hémorragique),  maladie  hémorragique  des  nouveau-nés  (niclaena), 
leueocvthémie,  etc. 

C).  Maladies  de  la  peau  :  pemphigus,  eczéma,  impétigo,  gale,  etc.  A  ces 
deniières  causes,  on  pourrait  ajouter  les  excitations  cutanées  qui  résultent 
de  Fabus  des  bains  sulfureux  dans  le  premier  âge,  au-dessous  de  3  ans 
(Barthez  et  Sanné). 

5**  Hématuries  essentielles.  —  On  pourrait  ranger,  dans  une  troisième 
classe,  les  cas  d'hématurie  dans  lesquels  on  ne  trouve  aucune  lésion  locale, 
aucune  maladie  générale,  acquise  ou  héréditaire,  aucun  trouble  de  la  santé. 
Les  enfants  sont  pris,  de  temps  à  autre,  parfois  dune  façon  périodique,  sans 
cause  occasionnelle,  d'hématuries  abondantes.  Ces  crises  hématuriqiics  rap- 
pellent par  plusieui*s  traits  les  crises  hémoglobinuriques.  Les  observations  de 
cette  forme  d'hématurie  ne  manquent  pas,  nous  en  citerons  quelques-unes. 

Quand  on  dit  hématurie  essentielle,  on  avoue  implicitement  son  igno- 
rance sur  la  cause  et  la  nature  du  syndrome.  11  est  possible  qu'un  certain 
nombre  de  cas  rangés  provisoirement  sous  cette  étiquette  soient  imputables 
à  rhémophilie.  Tous  les  auteurs  qui  ont  étudié  riiémophilie,  Grandidier 
entre  autres,  ont  insisté  sur  les  rapports  de  cette  diatlièse  avec  les  hématu- 
ries. Un  hémophile  n'a  pas  forcément  des  hémorragies  par  diverses  voies. 
Les  uns  ne  saignent  que  du  nez,  d'autres  de  la  bouche,  d'autres  de  Tuténis. 
quelques-uns  des  reins  ou  de  la  vessie.  En  présence  des  hématuries  essen- 
tielles, on  devra  donc  toujours  chercher  Hiémophilie  dans  les  antécédents 
héréditaires  et  collatéraux  des  malades.  (Voir  A.  Hroca.  Hémophilie  rénale 
et  hématuries  rénales  sans  causes  connues.  Gaz.  hebiL,  15  décembre  1894.» 

Enfin  il  existe  une  classe  iVItématuries  congénitales  étudiées  par 
W.  Attlee  et  Guthrie  (Lancet,  7}  mai  1002).  Ces  hématuries  s'observeraient 
chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  et  parfois  dans  plusieurs  géné- 
rations successives.  Elles  seraient  héréditaires,  familiales  et  congénitales. 

Anatomie  pathologique.  —  Quand  on  fait  Tautopsie  d'un  enfant  <|ui  a 
succombé  à  la  suite  d'hématuries,  on  trouve  «jjénéralement  des  lésions  de 
l'appareil  urinaire.  Ces  lésions  varient  suivant  la  tauso. 

Tantôt  ce  sont  des  déchirures,  des  érosions  liémorragipares  de  la  mu- 
queuse urétrale  ou  vésicale,  tantôt  un  calcul  enchatonné  dans  la  vessie,  tan- 
tôt une  tumeur  de  cet  organe,  des  ulcérations  tuberculeuses,  etc.  Si  riiéinor^ 
ragie  vient  du  rein,  on  voit  que  cet  organe  est  gros,  congestionné,  que  sa 
coupe  est  semée  de  stries,  de  points,  de  foyers  hémorragiques  ;  les  canaux 
de  Bellini  sont  remplis  par  des  cylindres  iibrino-hémaliques  analogues  à  ceux 
qu'on  a  pu  rencontrer  dans  les  urines  pendant  la  vie  (blood-casis). 

Quelquefois  on  note  des  ecchymoses  sur  la  nui<iueuse  du  bassinet,  ou 
bien  des  caillots,  des  fausses  membranes,  etc.  Chez  un  enfant  de  six  ans, 
qui  avait  eu  des  hématuries  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde,  Barthez  et  Sanné 
ont  trouvé  les  lésions  d'une  pyélo-néphrite  hémorragique;  rein  gros  et 
rouge  foncé,  substance  des  pyramides  violacée,  bassinet  couvert  d'ecchv- 
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mos(\s  avec  fausse  nioinbranc  molle,  se  continuant  avec  des  caillots  cruo- 
riqucs;  à  gauche  ces  caillots  se  prolongeaient  dans  rurelère.  Mais  ces  lésions 
sont  loin  dVtre  constantes,  et  parfois  les  reins  et  les  bassinets  sont  à  peu 
près  indeunies. 

Symptômes.  —  Le  symptôme  principal  de  rhématurie  est  la  présence  du 
sang  plus  ou  moins  altéré  dans  les  urines.  Si  le  sang  vient  de  Turclre  ou 
de  la  vessie,  il  est  rouge  vif,  se  dépose  iuunédiatement  au  fond  du  vase,  et 
forme  souvent  des  caillots,  des  flocons  noirs  qui  nagent  dans  un  liipiide 
plus  clair.  S'il  s'agit  d'urétrorragie,  le  sang  est  rendu  au  commencement 
de  la  miction  et  man(|ue  à  la  lin.  S'il  y  a  cystite,  cVst  le  contraire  cpron 
observe;  on  note  de  plus  des  douleurs  vives,  surtout  à  la  (in  de  la  miction, 
et  des  envies  frécpientes  d'uriner. 

J'ai  vu  récenunent,  dans  mon  service,  une  lillelle  atteinte  de  tuberculose 
des  voies  urinaires,  avec  cystite,  qui  ne  cessait  d'être  sur  le  vase,  à  cause 
des  besoins  incessants  qu'elle. éprouvait.  Chez  elle,  les  urines  rendues  en 
très  petite  quantité  à  la  fois  contenaient  des  caillots  sanguins  nageant  dans 
une  urine  trouble. 

Quand  le  sang  vient  d'un  point  élevé  des  voies  urinaires,  du  bassinet, 
du  rein,  il  est  intimement  mêlé  aux  urines  et  présente  une  couleur  tirant 
sur  le  noir.  On  const<ate  alors,  dans  le  vase,  un  liquide  homogène,  couleur 
café,  ou  malaga,  différant  peu  du  liquide  de  l'hémoglobinurie.  Cependant, 
même  dans  les  cas  de  néphrorragie  ou  d'hématurie  dyscrasique,  on  peut 
avoir  des  urines  absolument  rouges,  ressemblant  à  du  sang  pur.  Tn  garçon 
de  i  ans,  dont  l'observation  est  rapportée  dans  le  livre  de  Barthez  et  Sanné, 
prés(»nte,  trois  semaines  a()rès  une  maladie  fébrile  avec  miliaire  (scarlatine 
probable),  un  (edème  généralisé  avec  urines  noirâtres  ;  puis  il  rend  du  sang 
presque  pur  en  très  grande  abondance.  Cette  hématurie  dura  six  jours,  et 
l'enfant  guérit. 

La  densité  des  urines  hématuriques  est  très  élevée,  et  d'autant  plus  que 
la  proportion  du  sang  mêlé  à  Turine  est  plus  grande. 

La  réaction  est  neutre  ou  même  alcaline.  Les  réactifs  habituels  (acide 
nitrique,  acide  picrique,  réactif  de  Tanret,  chaleur)  montrent  qu'il  existe 
une  grande  tpiantité  d'albumine.  Cette  albumiiunie  est  proportionnelle  à 
l'hématurie,  elle  est  due  à  la  sérosité  du  sang  et  à  la  globuline.  Aussitôt  que 
la  couleur  sombre  s'atlénue,  l'albuminurie  diminue:  elle  disparaît  entière- 
ment quand  les  urines  redeviennent  claires. 

Quand  on  laisse  reposer  l'urine  dans  un  bocal,  on  voit  se  former,  au 
bout  de  quebpies  heures,  deux  zones  d'inégale  hauteur  :  l'inférieure  de 
moindres  dimensions,  1res  foncée,  opaque,  presque  noire;  la  supérieure 
plus  claire,  plus  transparente. 

Quand  on  prélève,  p(»ur  l'examiner  au  microscope,  un  échantillon  du 
dépôt  noirâtre  qui  occupe  le  fond  du  vase,  on  le  trouve  formé  par  de  la 
iibrine,  des  cylindres  rénaux  iibrino-hématiques,  des  cellules  é|)ithéliales, 
des  leucocytes,  et  surtout  des  hématies  en  très  grand  nombre,  les  unes 
rondes,  les  autres  crénelées,  contractées,  déformées.  La  présence  de  ces  élé- 
ments est  caractéristique,  elle  permet  de  faire  le  diagnostic  d'hématurie. 

[J.  COMBT  ] 
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Los  syiiiptoiiios  «jjénôraiix  sont  variables  :  quelques  enfants  n'éprouvent 
aucun  malaise,  naicuseni  aucun  trouble  morbide.  Ils  n'ont  pas  de  fièvre* 
pas  de  douleurs  lombaires,  pas  d*anasarque,  pas  de  douleurs  de  tête.  D'autres 
ont  de  la  bouflissure  du  visage,  de  l'œdème  des  bourses  ou  des  grandes 
lèvres,  des  maux  de  tète,  de  Tagitation,  du  délire  (urémie). 

L(^s  symptômcïs  réactionnels  dépendent  surtout  de  la  cause  qui  a  provoqué 
le  symptôme  hématurique.  Ils  seront  donc  extrêmement  variables  suivant  les 
cas.  Pour  donner  une  idée  de  cette  diversité  symptomatique,  nous  allons 
citer  quelques  exemples.  J'ai  observé,  dans  mon  service  de  Thôpital  Trous- 
seau, chez  un  garvon  de  12  ans,  une  hématurie  grippale.  (Voir  Tobservation 
de  M.   Lesné,  la  Médecine  infantile,  1895,  page  516.) 

Ot  enfant,  entré  à  l'hôpital  le  i  mars  181)5,  a  des  antécédents  héréditaires  rhumi- 
tisniaux  (père  mort  à  la  suite  de  plusieurs  attacpies  de  rhumatisme  articulaire  aigu). 
Le  petit  malade  lui-même,  sans  compter  la  rougeole  à  ^  ans,  la  lièvre  typhoïde  i 
r»  ans,  a  eu  une  polyarthrite  rhumatismale  à  7  aiis  1/2.  Depuis  cette  époque,  quand 
il  marchait  un  peu  vite,  quand  il  montait  un  escalier,  il  était  très  essounié.  Depuis 
5  jours,  il  a  été  pris  de  courbature  généralisée,  avec  douleui*s  vagues  dans  les  raein> 
hres,  vomissements,  anorexie,  constipation.  Au  moment  de  Tentrée,  il  a  40".  Les 
urines,  d'aspect  sale  et  bnuiAtre  (500  granmies)  contiennent  des  hématies  en  grand 
nombre  et  de  l'albumine.  Souille  systolique  à  la  pointe  du  C(eur;  rien  au  poumon. 
On  fait  le  diagnostic  lic  grippe  avec  hématurie.  Régime  lacté,  pm^gatif. 

Le  7  uïars,  Tenfant  rend  (»00  granunes  d'urines  n)ugeàtn»s  avec  dépAt  bnm  con- 
tenant des  hématies  et  de  l'albumine  (38*»,!),  5î»<*,8).  Ventouses  scarifiées  sur  la  région 
lombaire.  Le  8  mars,  les  urines  sont  claires,  ne  contenant  plus  ni  globules  rouges  ni 
albumine  (590,5,  40®).  Œdème  de  la  face.  Constipation  persistante. 

Le  U  mars,  douleurs  articulaires  au  niveau  des  poignets,  des  genoux,  des  cous-de- 
pied:  sueurs  abondantes.  Urines  claires  et  albumineuses.  Pleurésie  rhumatismale  i 
la  base  gauche  (souflle,  matité).  On  donne  4  grammes  de  salicylate  de  soude.  L<* 
1 1  mars,  plus  de  douleui's,  traces  d'albumine.  Le  14  mars,  retour  des  douleurs  et  de 
rhématurie.  Le  lii,  tout  rentre  dans  l'ordre.  Le  10  mai's,  urines  nonuales,  plus  de 
lièvre.  Langue  grippale,  étalée,  blanchâtre  pendant  plusieurs  semaines. 

Kn  résumé  on  voit,  au  tl*  jour  d'une  grippe  compliquée  d'hématurie,  le  rhumar 
tisme  apparaître.  La  grippe,  après  avoir  frappé  h»  rein,  a  favorisé  la  récidive  du 
rhumatisme  chez  un  enfant  prédisposé  par  ses  anlécédiMils  héréditaires  et  personnels 
à  cette  maladie. 

Cillez  deux  fillettes  de  ThopiUd  des  Knfants-Malades  (12  et  14  ans), 
rhématurie  abondante,  avec  polyurie  et  pollakiurie,  revenant  à  des  inter- 
valles |)lus  ou  moins  éloij^nés,  a  succédé  à  une  an»(ine  aiguë  fébrile.  Cliaque 
poussée  d'hématurie  s'est  accompagnée  de  lièvre,  d'état  saburral  de  la  langue. 
l)ans  ces  cas,  mou  interne  M.  Bernard  a  trouvé  des  hématies  en  abondance, 
des  cylindres  granuleux,  sans  hlood-casls,  sans  bacilles  deKoeh.  Albuminurie 
parallèle  et  proportionnelle  à  rhématurie. 

L'hématurie  par  lésions  cutanées  est  rare.  .Fai  pu  en  observer  un 
exemj>le  : 

S...  Emile.  Agé  de  8  ans  l/'2,  entre  à  l'hôpital  Troussi'au,  dans  mon  semce,  le 
1)  juin  1895.  11  était  soigné  pour  la  gale  dans  un  bispensaire  et  c'est  parce  qu'étaient 
survenus  de  l'anasarque  et  de  l'hématurie  (pi'on  me  l'a  adressé. 

Père  mort  tuberculeux,  mère  saine,  deux  autres  enfants  en  bonne  santé.  L'en- 


llÊMATiniE.  721 

fantt  habitiii'lleiiiont  bioii  portant,  a  ou  la  rougeole  à  Và^ie  de  5  ans.  Depuis  quelque 
temps,  il  accusait  de  vives  démangeaisons,  et  Ton  pouvait  voir  de  nombreuses  papules 
prurigineuses  disséminées  sur  le  corps,  principalement  aux  mains,  aux  pieds,  aux 
fesses,  etc.  Bientôt  sont  suiTenus  des  frissons,  de  la  céphalalgie,  de  la  courbatun» 
avec  anorexie.  Il  y  a  8  jours,  bouffissure  de  la  face;  il  y  a  5  jours,  urines  rouges. 
Au  moment  de  rentrée  à  l'hôpital,  on  remarque  une  éruption  impétigineuse  dissé- 
minée sur  la  face,  les  mains,  les  avant-bras,  les  cuisses,  les  jambes.  On  voit,  à  un 
examen  attentif,  des  papules,  des  pustules,  et  des  sillons  de  gale  dans  les  espaces 
interdigitaux  et  sur  le  fourreau  de  la  verge.  La  mère  a  aussi  des  démangeaisons. 

Bouffissure  de  la  face,  œdème  des  membiH's  inférieurs,  frines  très  rouges,  flocon- 
neuses, contenant  de  nombreuses  hématies  (albumine  proportionnelle  à  Thémorragie. 
I*',50  par  litre).  La  température  dépasse  à  peine  57®.  Prescription  :  (»  ventouses  sca- 
rifiées sur  la  région  lombaire,  10  grammes  d*eau-de-vie  allemandt»;  "20  centigrammes 
d'acide  gallique,  régime  lacté.  Pansement  de  la  peau  à  la  vas(»line  boriquée.  Pendant 
15  jours,  fenfant  émet  des  urines  rouges  en  abondance  (I  litre,  I  litre  1/4  par 
'ii  heures).  Très  rapidement  l'irdème  de  la  face  disparait  et  ralbumine  manque  le 
jour  où  les  urines  sont  redeveimes  claires. 

Dès  le  11  juin,  les  lésions  cutanées  sont  pansées  avec  ime  ponnnade  au  naphtol  à 
I  pour  10.  Alors  elles  s'améliorent  rapidement  et  l'hématurie  décroît. 

Le  22  juin  on  peut  constater  à  la  fois  la  guérison  des  lésions  sarcopticpies  et  dv 
l'hématurie.  Le  parallélisme  absolu  entre  ces  deux  ordres  de  manifestations  m'a 
porté  à  établir  entre  elles  une  relation  de  cause  à  effet. 

La  maladie  a  évolué  en  15  jours,  sans  fièvre  (le  thermomètre  n'a  pas  dépassé 
r)7",()  et  s'est  tenu  le  plus  souvent  à  Tu^  ou  au-dessous). 

Lliéinatiirie  est  fréquente  à  h  suite  de  la  scarlatine  et,  bien  souvent, 
elle  marque  le  début  d'une  néphrite  plus  ou  moins  grave,  plus  ou  moins 
durable.  A  côté  des  cas  (|ui  s'accompagnent  d'anasarque,  et  (|ui  laissent  à 
leur  suite  une  albuminurie  notable,  il  en  est  de  bénins,  (réphémères  qui 
semblent  traduire  une  simple  congestion  passagère  du  rein.  En  voici  un 
exemple  : 

Le  2  octobre  I8ÎU»,  entre,  dans  mon  service  de  fhôpital  Trousseau  (pavillon  de  la 
scarlatine),  le  jeune  C...  Daniel,  âgé  de  8  ans.  Ce  petit  garçon  est  en  pleine  éruption 
de  scarlatine  et  sa  langue,  dépouillée,  hérissée  de  papilles,  est  absolument  typique. 
La  température,  à  5îH>  le  jour  de  feutrée,  tombe  le  lendemain  à  r»7",5,  puis  oscille 
entre  57"  et  58«,  pendant  quelques  jours,  pour  rester  définitiveuïi'nt  à  57"  on  même 
an-iiessous.  Le  10  octobre,  fenfant,  maintenu  au  lit,  en  pleine  desquamation,  sans 
aucune  fièviv,  présente  des  traces  indosables  d'albmnine.  Le  7  nov<»mbre,  plus  d'un 
mois  apK»s  le  début  de  la  maladie,  accès  soudain  <le  lièvre  (58", H  le  matin,  -40"  le 
soir):  en  même  temps  les  urines  sont  d'un  rouge  tirant  sur  le  noir.  Hn  les  examine 
au  microscope  et  on  trouve  (U*  nombreux  globules  rouges.  On  donne  iO  centigram- 
mes de  calomel  qui  amènent  plusieurs  ganle-robes. 

Le  lendemain,  l'hématurie  continue,  mais  la  fièvre  est  tombée  à  57",0. 

L<'  surlendemain,  plus  d'hématurie,  plus  d'albuminurie,  température  57".  L'en- 
fant était  guéri.  H  est  resté  encore  quebpies  semaines  dans  le  senice  avant  de  quit- 
ter l'hôpital. 

On  peut  observer  ces  hématuries  éphémères  et  bénignes  en  dehors  de  la 
scarlatine. 

L...  Charlotte,  âgée  de  5  ans,  entre  à  fhôpital  des  Enfants-Malades,  le  15  janvier 
1897,  pour  une  légère  bronchite  avec  anémie.  Aurait  eu  la  rougeole  à  2  ans,  lacocjue- 
luche  à  5  ans.  Pas  d'albuminurie  à  l'entrée. 
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LVnfaiit  allait  h'wn  et  attendait  le  iiiomont  de  pailir  pour  Forges. 

Le  \  février,  elle  se  plaint  de  douleurs  en  urinaiU>et  ivnd  des  urines  rouges  bru- 
nAtres  (héniatiu'ie),  contenant  beaucoup  d'hématies  et  de  leucoeytes,  avec  quelques 
et»llub's  épilhéliales  de  la  vessie,  sans  bacille  de  Korh. 

La  température,  jusqu'alors  normale,  s'élève  le  soir  du  5  février  àôi)®  pour  redes- 
cendre le  ItMidemain  à  57<>,4.  L'hématiu'if»  n'a  duré  que  24  heui*es  et  n'a  pas  élc  sui- 
vie d'albuminurie.  Pas  de  vulvo-vaginite. 

Hématurie  essentielle.  —  On  doit  distinguer  riiématurie  endémique 
des  pays  chauds  et  rhômaturie  essentielle  de  nos  climats. 

I.  —  l/héiiiaturio  des  pays  chauds  est  une  maladie  endémique  des  régions 
tropicales  <|ui  sévit  avec  prédilection  sur  les  jeunes  sujets.  On  rattribue 
«généralement  à  la  présence  des  parasites  dans  le  sanp  :  Bilharzia  hsema- 
fobia,  Filaria  samjuinis  hominis^  etc.  Ces  parasites  seraient  inoculés  par 
les  moustiques.  Dans  ce  cas,  riiématurie  est  souvent  associée  à  la  chylurie^ 
on  voit  les  urines  chyleuses  alterner  avec  les  urines  sanglantes.  On  suppose 
alors  i\\\o  les  hématies  peuvent  se  décomposer,  dans  certaines  circonstances, 
laissant  échap|H*r  les  substances  grasses  (|ui  donneraient  aux  urines  la  cou- 
leur laiteuse  et  chvliforme. 

l/hématurie  endémique  présente  des  allures  intermittentes,  et  procède 
par  accès  séparés  par  des  intervalles  plus  ou  moins  longs.  Pendant  les 
périodes  intercalaires,  la  santé  peut  être  parfaite.  Les  urines  deviennent  san- 
glantes, sans  douleur,  sans  malaise  prodromique;  quelquefois  cependant  il  y 
a  (le  la  courbature,  de  la  lassitude,  du  lombago.  Après  quelques  jours  ou 
qnehpies  semaines  d'hématuries,  on  peut  voir  survenir  des  urines  laiteuses, 
graisseuses  ou  à  la  fois  graisseuses  et  hématiques. 

I/urine,  n^cueillie  dans  un  vase,  laisse  distinguer  trois  couches  :  au  fond 
le  sang,  au  milieu  Turine  plus  ou  moins  claire,  en  haut  la  matière  grasse  ou 
la  crème,  dette  graisse  se  trouve  dans  le  liquide  à  l'étal  d'énuilsion  et  l'agi- 
tation avec  réthi'r  rend  l'urine  parfaitement  claire.  Quoicpie  l'hématurie  des 
|)ays  chauds  soit  une  maladie  de  longue  durée  (plusieurs  années),  elle  n'est 
pas  très  grave  et  laguérison  est  habituelle.  Quand  les  malades  veulent  mettre 
nn  ternu'  aux  synqilomes  si  bizarres  (|ui  les  effraient,  ils  n'ont  qu'à  émigrer 
dans  lesclimals  tenq)érés,  ou  même,  sans  qnitler  l(»s  tropicpu'S,  à  se  transpor- 
ter dans  les  montagnes  ou  sur  les  plateaux  élevés  de  leur  pays. 

II.  —  l/hématurie  essentielle  de  nos  clinuUs  ne  diffère  pas  beaucoup  de 
rhématurie  des  pays  chauds:  mais  elle  ne  s'acconq)agne  pas  de  chviurie  et 
elle  (»si  en  général  moins  longue,  moins  tenace,  moins  nettement  paroxvs- 
li<|ue  et  intermittente.  Cependant  elle  peut  quelquefois  durer  très  longtemps 
et  compromettre  la  santé. 

M.  Dieulafoy  [Manuel  de  Pathologie)  rapporte  précisément  un  cas  de  ce 
genre  (pi'il  a  observé  :  un  jeune  garyon  i\v  Ih  ans  urine  du  sang  depuis 
deux  ans.  «  (letle  hématurie,  d'origine  rénale,  n'était  pas  continue,  elle 
survenait  tantôt  sans  cause  apparente,  tantôt  h  l'occasion  de  la  moindre 
fatigue,  de  la  moindn»  marclu».  »  L'enfant,  exerçant  la  profession  de  typo- 
graphe, ne  pouvait  travailler  deux  heures  debout  sans  avoir  des  urines 
s.mglan!es;  di»  même  il  ne  pouvait  faire  la  moindre  course  sans  que  rhérnsh 
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lurie  se  montrât.  Parfois,  mcrne  quand  il  restait  en  repos,  riiématurie  repa- 
raissait et  durait  plusieurs  jours.  A  la  longue  Tenfant  était  devenu  faible  et 
anémique.  L'examen  ne  révélait  ni  symptômes  de  lithiase  rénale,  ni  bacilles  de 
la  tubereulosi»,  ni  tumeur.  La  térébenthine  fut  prescrite  à  dose  croissante  (6, 
S,  iO,  12  capsules  par  jour);  peu  à  peu  Thématurie  diminua,  puis  disparut 
('onq)lètement.  Depuis  cinq  ans,  le  malade  n'a  pas  uriné  de  sang  une  seule 
lois  ;  il  peut  inq)unément  faire  les  courses  les  plus  longues,  travailler  debout 
toute  la  journée,  faire  du  travail  supplémenUiire  la  nuit,  etc.  Mais  il  continue 
l'usage  de  la  térébenthine. 

Uui*ando  Durante  {Im  Pediatria,  18!)t))  a  obsené  deux  cas  lYhëmaturie 
njcliquc  remar(|uable.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'un  enfant  de  1 1  ans  qui, 
depuis  trois  ans,  émet  périodiquement  des  urines  sanglantes  ;  en  dehors  de  ces 
crises  hématuri(pies,  Tenfant  se  porte  bien,  quoique  délicat.  Dans  le  second 
cas  il  s'agit  d'un  enfant  de  4  ans,  rachitique,  ayant  commencé  à  uriner  du 
sang  vers  Tîige  de  '2  ans.  Depuis  cette  époque,  les  mictions  sanglantes  revien- 
nent tous  les  m(»is  ou  tous  les  deux  mois.  L'examen  des  urines  a  montré  un 
dépôt  abondant  composé  de  cylindres  hématiques,  de  cristaux  d'acide  urique. 
tjuand  l'enfant  vient  d'avoir  une  hématurie,  si  on  le  fait  uriner  quelques 
instants  après,  on  constate  que  les  urines  sont  claires  et  normales,  hnpossible 
de  retrouver  dans  les  antécédents  des  deux  sujets,  ni  la  syphilis,  ni  la  tuber- 
culose, ni  le  cancer,  etc. 

Dans  h»s  cas  d'hématurie  familiale  de  Attlee  et  Guthrie,  le  pissement  de 
sang  était  également  paroxysticjue  et  revenait  à  intervalles  variables. 

Knfin  M.  le  \V  Renault,  alors  chef  de  clinique  à  l'hôpitid  des  Knfants- 
Malades,  m'a  conununiqué  deux  observations  fort  intéressantes  qu'il  a 
n'cueillies  et  que  je  demande  la  permission  de  transcrire  intégralement  avec 
les  réflexions  (pii  les  accouq)agnent. 

1.  —  t  ne  till(*tt('  (le  5  ans,  ({tii  n'a  jamais  eu  aucuno  maladie,  est  prise,  en  mars 
IHtK>,  de  purpura  rhiunatuidt*  :  douleurs  dans  les  membres  intérieurs,  avec  gontle- 
nient  des  eous-de-pied  et  des  ^mmioux.  ledènie  léger  des  jambes,  nombreuses  taches 
pnrpuri(|ues  aux  niendires  inférieurs  surtout,  mais  aussi  sur  les  fesses,  les  épaules 
i>t  les  bras.  L'tMifant  reste  environ  T»  semaines  à  l'hôpital  ayant  une  nouvelle  poussée 
de  taches  purpuri(|ues  chaque  fois  tpron  la  lève.  Pendant  son  séjour  elle  a  une  fois 
uiM>  entêrorra^if*  peu  abondante,  deux  fois  une  hématurie  qui  dure  2  jours.  Elle  sort 
tout  à  fait  bien  portante. 

Trois  mois  après,  Tenfant  est  de  nouveau  prise  d*un  léper  malaise  sans  lièvre  :  le 
s(»ir  même  son  m'ine  est  IVu'tement  teintée  de  saufj  (examen  microscopique)  et  des 
lâches  purpuricpies  et  nondireuses  apparaissent  sur  les  jambes,  l/hématurie  dure 
r>  jours:  pendant  les  H  jours  suivants,  Purine  est  tKîs  claire,  ne  contient  plusd'héma- 
li«'>.  mais  encore  un  peu  d'albumine  (environ  50  centigrammes  par  Htre).  Puis  tout 
puéril.  Deux  mois  après  nouvelle  éruption  de  purpura  sans  hématurie,  cette  fois,  mais 
a\ec  légère  albuminurie,  qui  dure  5  à  G  jours. 

Six  mois  plus  tard,  hématurie  qui  dure  5(>  heures,  mais  cette  fois  sans  qu'on 
puisse  constater  la  moindre  tache  de  purpura. 

Sous  rinlluence  du  séjour  à  la  campagne,  d'un  régime  reconstituant,  et  du  traite- 
ment ferrugineux,  l'enfant  n'a  pas  eu  de  nouvelle  poussée.  L'hématurie  chez  cette 
petite  malade  a  presque  toujours  coïncidé  avec  le  purpura,  mais  elle  s'est  montrée 
aussi  en  dehors  de  toute  hémorragie  cutanée  ou  autre  :  il  est  vraisemblable  qu'elle 
>'est  dans  toutes  les  circonstances  produite  sous  la  même  influence. 

[j.  comar  ] 
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II.  —  Un  garçon  de  15  ans  entre  à  Thôpital  des  Enfants  en  novembre  1896  arec 
une  anasanine  généralisée  et  une  hématurie  intense.  L'affection  avait  débuté  quel- 
(jues  jours  auparavant  par  des  douleurs  dans  les  membres  inférieui's,  sans  fièvre,  et 
Tanasarque  s'était  généralisée  rapidement. 

Le  diagnostic  fut  d'abord  celui  de  néphrite  aiguë,  ou  de  poussée  aiguë  au  cours 
d'une  néphrite  ancienne  datant  d'une  scarlatine  que  l'enfant  a  eue. 

Sous  l'influence  du  repos  et  du  régime  lacté  l'anasarque  disparaît  en  quelques 
jours,  mais  l'hématurie  persiste  avec  la  même  intensité  :  le  malade  émet  par  jour 
I  litre  à  I  litre  1/iJ  d'une  urine  très  rouge  contenant  un  très  grand  nombre  de  glo- 
bules rouges.  11  y  a  5»',50  d'albumine  par  litre. 

A  la  fm  du  1"'  mois,  l'enfant  ne  consene  de  sa  maladie  qu'une  anémie  assez  pro- 
noncée et  l'hématurie  qui  persiste  un  peu  moins  abondante,  avec  des  fluctuations  de 
la  quantité  de  sang,  et  des  fluctuations  correspondantes  de  la  quantité  d'albumine. 

L'examen  attentif  des  poumons,  des  testicules,  de  la  prostate  et  des  vésicules 
séminales  ne  décèle  pas  la  moindre  lésion  tuberculeuse.  La  recherche  du  bacille  de 
Koch  dans  l'urine  donne  un  résultat  négatif.  On  met  le  malade  au  régime  lacté  mixte. 
puis  peu  à  peu  au  régime  ordinaire  et  entin  à  un  régime  foililiant,  et  au  traitement 
fen'ugineux.  L'état  général  s'améliore  rapidement,  l'anémie  disparait,  rembonpoint 
revient.  L'hématurie  diminue  peu  à  peu,  et  avec  elle  l'albuminurie. 

A  la  fm  de  janvier,  l'enfant  a  toutes  les  apparences  de  la  bonne  santé  :  son  urine 
est  cependant  encore  rosée  et  contient  50  centigrammes  d'albumine  par  litre. 

Dans  ce  cas  l'hématurie  est  constante  depuis  ô  mois  :  l'urine  est  chai*gée  de  sang 
à  chaque  miction.  La  quantité  de  sang,  très  grande  d'abord,  a  peu  à  peu  diminué 
sans  disparaître  complètement. 

dette  hématurie  ne  ressemble  en  rien  aux  hématuries  qu'on  obsene  quflquefob 
dans  les  néphrites  aiguës  ou  chroniques.  D'autre  part  l'albumine  (jne  l'on  constate 
tient  à  la  présence  du  sang  dans  l'urine,  dont  elle  suit  les  fluctuations. 

Le  cancer  et  la  lithiase  rénale  peuvent  être  éliminés.  11  est  plus  diflicile  d'affinnef 
qu'il  ne  s'agit  pas  de  tuberculose*  rénale  :  mais  la  pei'sistanee,  la  continuité  de  Thé- 
maturie,  l'absence  de  tuberculose  d'autres  oi^anes,  l'absence  de  bacilles  île  Koch 
dans  l'urine,  l'amélioration  rapide  de  l'état  général  plaident  contre  l'hypothèse  de 
tuberculose.  L'enfant  a  eu  en  mai  ISîUîune  poussée  de  pur]mra.  D'autiv  part.il  a  eu 
deux  fois  en  novembre,  dans  le  [ireniier  mois  de  sa  maladie,  une  hémorragie  intestinale 
assez  abondante.  Il  est  permis  de  se  demander  si  le  purpura,  les  hémorragies  intes- 
tinales, l'hématurie  ne  doivent  pas  être  mises  sous  l'influence  d'unt»  même  cause 
pathogénique. 

Les  hématuries  en  dehors  des  lésions  rénah's  sont  rangées  en  trois  classes  :  hémo- 
philie rénale,  hématurie  essentit?ll<',  héniaturi(>  avec  néphralgie.  Ces  deux  enfants 
ii'étaiiMit  pas  des  hémophiliques  ;  ils  n'ont  pas  eu  de  néphralgi(*  :  leur  hématurie  m* 
peut  être  rangée  ni  dans  Thémophilie  rénale  ni  dans  l'hématurie  avec  néphralgie. 
L'épilhète  d'hématurie  essentielle  ne  convient  pas  davantage  puisque,  dans  le  1*'  cas, 
l'hématurie  s'est  bien  montrée  une  fois  isolément,  mais  a  coïncidé  la  plupart  du 
temps  avec  le  purpura  ;  que  dans  l<*  second  l'hématurie  a  été  acconq)agnée  (rhémorragic 
intestinale.  11  est  permis  de  se  demander  si  le  processus  pathogénique  (infectieux, 
toxique,  nei*veux)  (pii  produit  le  purpura  avec  hématurie  ne  peut  pas  produin^  aussi 
l'hématurie  isolée.  La  persistance  de  l'hématurie  dans  la  seconde  obsei^ation  ne  va 
pas  à  rencontre  de  cette  hypothèse  :  on  sait  en  effet  condiieii  le  purpura  peut  avoir 
une  longue  durée  en  dehors  de  toute  influence  appréciable. 

Pronostic.  —  I/héniaturie  est  toujours  un  syniplôine  alarmant,  dont  on 
devra  se  préoccuper.  Souvent  elle  est  le  prélude  d'une  néphriU»  aiguë  dont 
la  terminaison  est  incertaine.  Ell«»  peut  être  le  premier  acte  d'une  tubercu- 
lose rénale,  d'un  sarcome  du  rein,  d'un  calcul.  Elle  aura  alors  une  signili- 
cation  fâcheuse.  11  ne  faut  cependant  pas  désespérer  et  je  viens  de  citer  des 
cas  qui  se  sont  terminés  favorablement,  malgré  la  présence,  dans  les  urines, 
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i\c  quantités  considérahles  de»  sang.  On  a  vu  que  l'hématurie  essonliollo 
«(uôrit  le  plus  souvent;  il  en  est  de  même  de  Thématurie  grippale,  pneumo- 
nique,  scarlatineuse,  par  lésions  cutanées,  etc.  L'hématurie  qui  survient 
dans  la  variole  hémorragique,  dans  le  purpura  infectieux,  dans  la  fièvre 
jaune,  dans  le  melaena  des  nouveau-nés,  implique  un  pronostic  presque 
toujours  fatal.  Dans  le  scorbut,  dans  Thémophilie,  dans  Timpaludisme,  l'héma- 
turie, sans  cesser  d'être  grave,  laisse  quelque  espoir  de  guérison.  Quoi  (|u'il 
en  soit,  il  faudra  toujours  faire  des  réserves,  même  dans  les  formes  en  appa- 
rence les  moins  graves. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'hématurie  comprend  deux  points 
principaux  :  I"  reconnaître  la  présence  du  sang  dans  les  urines;  S*' remonter 
à  la  source  de  Thémorragie. 

On  reconnaîtra  la  présence  du  sang  à  l'aide  du  microscope  qui  fera  voir 
lt»s  hématies  avec  leur  forme  et  leurs  dimensions  habituelles.  On  distinguera 
ainsi  facilement  rhématurie  de  Thémoglobinurie. 

Si  le  sang  est  rouge  vif,  on  soupçonnera  ime  lésion  de  l'urètre  ou  de  la 
vessie;  s'il  est  noirâtre,  brunâtre,  intimement  mêlé  à  l'urine,  on  pensera  à 
une  lésion  du  rein.  Enfin,  la  présence  de  foyers  hémorragiques  dans  divers 
organes,  de  purpura  sur  les  téguments,  la  coexistence  d'épistaxis,  d'Iiéma- 
témèse,  de  niehena,  indiqueront  qu'il  s'agit  d'une  maladie  générale,  infec- 
tieuse ou  dyscrasique,  qui  sera  suivant  les  cas  :  le  purpura  hémorragique, 
le  melœna  des  nouveau-nés,  la  variole  hémorragique,  etc. 

Lorsque  Thématurie  succédera  à  un  refroidissement  et  s'accompagnera 
d'oliguri(s  de  douleurs  lombaires,  etc.,  on  pensera  à  la  néphrite  aiguë  qui 
souvent  débute  par  une  congestion  rénale  hémorragique. 

Le  cyto-diagnostic  pourra  faire  soupçonner  ou  affirmer  la  cause  de  Théma- 
turie.  Le  D"^  Milian  (Soc.  anal.^  1901-1902),  aj*ant  trouvé,  dans  l'urine  exa- 
minée, des  leucocytes  mononucléaires  et  des  lymphocytes,  avec  très  peu  de 
polynucléaires,  a  pu  faire  le  diagnostic  de  tuberculose  rénale.  Dans  im  autre 
ras  d'hématurie  (néphrite  infectieuse),  avec  microbes  dans  l'urine,  il  y  avait 
beaucoup  de  polynucléaires. 

Traitement.  —  On  traitera  Thématurie  comme  on  traiterait  une 
néphrite  aiguë  :  repos  au  lit,  régime  lacté  absolu,  ventouses  sèches  ou  scari- 
fiées sur  la  région  des  reins,  quand  il  s'agit  d'une  néphrite  ou  d'une  conges- 
tion rénale.  Si  la  cystite  est  en  cause,  on  prescrira  des  bains  tièdes,  des  cata- 
plasmes émollients  sur  le  bas-ventre,  des  tisanes  à  la  fois  diurétiques  et 
émollientes  (graine  de  lin),  on  fera  des  lavages  intra-vésicaux  quand  il  y  aura 
du  pus.  On  ne  manquera  pas  de  prescrire  un  purgatif  (huile  de  ricin,  scammo- 
née,  jalap,  eau-de-vie  allemande).  Pour  combattre  la  congestion  rénale,  on  se 
trouvera  bien  quehfuefois  de  l'ergotine  en  potion  ou  en  injections  sous- 
cutanées,  de  rinfusion  de  seigle  ergoté  (2'%r)0  à  5  grammes  pour  120),  du 
piTchlorure  d<»  fer  (V  à  X  gouttes  dans  l'eau  sucrée),  de  l'acide  gallique 
(15  à  20  centigrannnes),  de  l'adrénaline.  Si  l'impaludisme  est  en  cause,  on 
prescrira  la  (piinine  à  dose  suffisante. 

Dîins  les  cas  d'hématurie  essentielle,  on  ne  manquera  pas  d'essiiyer  la 
térébenthine,  en  capsules,  en  potion,  sirop,  oir. 

[/.  commr  ] 
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VII 
HÉMOGLOBINURIE    PAROXYSTIQUE 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

Médecin  de  rii/^pital  l'.es  EnfnnU-Malados. 

l/iiémoglobiiuiric  paroxystî(|ne  est  une  maladie  eaimiériséc  par  Témis 
sion  éphémère,  à  des  iiitenalles  pins  ou  moins  longs,  d*nrines  noires  ou 
rouges,  cette  coloration  foncée  étant  due,  non  pas  à  la  présence  du  sang,  ni 
des  globules  rouges,  mais  à  celle  de  Tliémoglobine  dissoute  dans  le  liquide* 
urinaire.  l/hémoglobinurie  n'est  donc  ([u'une  fausse  hématurie, 

G.  Ilarley  fut  le  premier  à  entrevoir  la  maladie  (pi'il  décrivit  sous  le  nom 
Aliémalurie  intermittente  (18()4). 

Plus  tai*d  Lichtheim  lui  donna  le  nom  plus  exact  A* hémoglobinurif 
périodique,  Kuessner  celui  dliémoglobinurie  paroxystique  auquel 
Mesnet  (1881)  a  ajouté  le  qualilicxitif  a  friyore,  qui  exprime  la  c^use  occa- 
sionnelle liabituelle,  mais  non  constante,  des  accès.  Comme  le  fait  remar- 
quer llayem,  les  accès  peuvent  se  reproduire  sous  rinfluence  d*unc  fatigut*. 

Décrite  d'abord  chez  les  adultes,  riiémoglobiniune  n'a  pas  tardé  à  élre 
observée  chez  les  enfants  de  tout  âge,  et,  pour  ma  part,  je  n'ai  |kis  rencontn' 
moins  de  8  cas  d'hémoglobinurie  paroxystique  infantile  en  quelques  anniH^. 

Ëtiologie  et  pathogônie.  —  Une  intoxication  accidentelle  |<|uinim', 
acide  phénique,  etc.),  ime  maladie  infeclieuse  grave  (paludisme)^  ime  affec- 
tion parasitaire  du  sang  (tilaria  sanguinis  hominis),  peuvent  provoqiMT 
riiémoglobinurie.  Baginsky  (Soc.  méd,  de  lierlin,,  1887)  a  rapporté  un  ca> 
(riiémoglobinurie  parasitiiire  chez  un  (»nfant  de  7}  ans.  La  lièvre  héniatiiriquc 
des  pays  chauds  est  bien  connue  (fièvre  bilieuse  hêmoylobinurique  ih^KeWh 
et  Kiener}. 

Quant  à  riiémoglobinurie  toxique,  le  \V  Carreau  en  a  cité  des  ras  eonsi*- 
culifs  à  la  ([uinine  (De  la  mêthémoglobinurie  quinique^  urines  noiir* 
déterminées  par  la  quinine.  Poinlc»-à-Pitre,  I8Î)I).  Le  mécanisme  de  ces 
hémoglobinuries  synq)tomati(iues  est  toujours  le  même:  <|U* il  s'agisse  d  un 
poison,  dun  microbe,  d'un  hémalo/oaire,  l'agent  morbide  attaque  les 
hématies,  les  désorganise  et  met  Khémoglobine  en  liberté.  Dans  Ions  cvs  cas, 
il  s'agit  d'un  syndrome  plutôt  que  dune  maladie,  et  je  ne  m'occuperai  désor- 
mais qu(;  de  Ihémoqlobinurie  paroxystique  essentielle.  Elle  |HMit  se  ren- 
contrer chez  les  (Milanls  de  tout  âge:  llenoch  l'a  vue  à  9  mois,  à  2  ans  l.i. 
Mackenzie  à  ô  ans,  Copeman  en  cite  2  cas  au-dessous  de  i  ans. 

Les  8  cas  qui  me  sont  i)ersonnels  avaieiït  débuté  à  1  ou  2  ans,  à  3  ans. 
à  i  ans  12,  à  8  ans.  lue  fillette  de  7  ans,  observée  par  Soltmann  iCongm 
de  Home,   18t)i),  avait  eu  son  premier  accès  à  Tâge  de  2  ans. 
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Le  petit  garçon  héiiioglohiiu]ri(|iie  dont  Conilois-Sunit  a  rapporté  This- 
toire  [Mêdevinc  moderne,  2  mars  1895)  n'avait  (|ue  2  ans. 

Donc  riiénioglobinuric  pent  débuter  dans  la  première  eonnne  dans  la 
seconde  enfance.  On  a  dit  qu'elle  était  plus  commune  chez  les  *(arvons  que 
chez  les  filles;  je  suis  peu  porté  à  admettre  cette  différence  d'après  mes 
(»bservations  personnelles  (5  filles  sur  8  cas).  En  réalité,  dans  l'enfance,  le 
sexe  ne  parait  pas  exercer  d'influence»  pathogénicpie.  L'agent  provocateur  de 
rhémo|i(loi)inurie  est  le  froid,  et  Ton  a  pu  dire  cpie  cette  maladie  était  une 
maladie /a')7'/7ia/<',  les  accès  ne  survenant  jamais  pendant  les  chaleius  de  l'été. 

Toujours  le  début  a  lieu  en  hiver,  à  Toccasion  d'un  refroidissement  acci- 
dentel, d'une  sortie  par  un  temps  glacé.  Plus  le  thermomètre  est  bas,  plus 
les  accès  sont  à  craindre,  et  inversement.  Les  accès  ne  surviennent  jamais 
en  été,  ni  quand  les  enfants  gardent  le  lit. 

M.  Ilayem  a  c(»pendant  montré  cpie  le  refroidissement  des  malades  n'était 
pas  la  s<»ule  influence  provocatrice  ;  une  marche  prolongée,  une  fatigue  uuis- 
culaire  peut,  en  dehors  de  toute  réfrigération,  amener  l'émission  d'urines 
noires.  De  même  la  peur,  une  contrariété,  une  émotion  morah». 

Chez  une  fillette  hémoglobinurique  de  mon  service  (Hôpital  Trousseau, 
1895),  le  seul  fait  de  ([uitter  la  position  horizontale,  de  se  lever  du  lit,  suf- 
fisait pour  provoquer  un  accès  iuunédiat.  Il  y  a,  chez  certains  malades  pro- 
fondément atteints,  une  sorte  iVétat  de  mal  hémoylobinurique,  (»t  l(»s  accès 
se  succèdent  rapidement,  enq)iètent  ménie  les  uns  sur  les  autres,  au  moindre 
incident.  Dans  ces  cas,  on  peut  provoquer  les  accès  à  volonté. 

Saundby  a  vu,  dans  la  même  famille,  5  cas  d'hémoglobinurie  (mère, 
eni;int,  neveu)  ;  ce  caractère  familial  n'a  pas  été  relevé  ailleurs,  [>as  plus  <|ue 
la  transmission  héréditîure  ilirecte.  Mais  on  a  trouvé,  chez  la  majorité  des 
malades,  des  traces,  des  stigumtes,  ou  des  aveux  de  syphilis  héréditaire  ou 
acquise. 

Les  trois  premières  fillettes  hémoglobinuriques  que  j'ai  vues  étaient 
presque  certiiiiuMuent  hérédo-syphilitiques  (hypémstose  métacarpienne  guérie 
par  l'iodure  de  potassium  chez  la  première,  cicatrice  profonde  de  la  lèvre» 
supérieure  et  amélioration  par  Tiodure  chez  la  seconde,  dents  d*llutchins<m 
chez  la  troisième  et  aveu  de  syphilis  paternelle).  Chez  un  petit  garçon  de 
(i  ans,  des  éruptions  syphiliticpu^s  avaient  été  constatées  dans  les  premiers 
mois  et  le  mercure  avait  été  prescrit. 

Pour  les  autres,  les  renseignements  faisaient  défaut,  mais  le  traitement 
ioduré  n'a  pas  été  moins  ellicace.  Le  petit  enfant  de  Courtois-Suflit  avait  des 
stigmates  multiples  d'hérédo-syphilis  et  le  père  était  syphilitique.  Le  D'  Solt- 
mann  (Leipzig)  croit  fermement  à  l'origine  syphilitique  de  la  maladie.  L*cn- 
fant  observé  par  GaHz  (I88fi)  offrait  la  triade  dTlutchinson,  et  fut  tellement 
amélioré  par  le  traitement  mixte  (|ue  le  froid  ne  provoquait  plus  d'accès. 

L'influence  de  la  syphilis  est  admise  par  Lépine,  par  Ilayt^m,  par  Murri  et 
par  pn\sque  tous  les  auteurs.  On  peut  ranger  rhémoglobinurie  panui  les 
affections  qui,  sans  être  din»ctemeut  engendrées  par  le  microbe  de  la 
syphilis,  en  dérivent  d'une  façon  indirecte,  et  méritent  de  rentrer  dans  la 
classe  des  affections  imrasyphilitiques  du  professeur  F(»urnier. 

|[/  comar.} 
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Mois  la  syphilis,  ot  plus  particulîùroiiHMit  la  syphilis  hércditaiiTy  n*estpas 
la  siuilo  caiiso  j^rnéralo  «pi'on  puisse  invoquer:  dans  certains  |Kiys«  la  mala- 
ria, lempoisoniieiiient  |mliistre  senihie  jouer  un  n)le  capital  dans  hi  produc- 
tion de  rhénio«^lobinurie,  et  la  quinine  vient  juger  la  nature  de  la  maladie. 

Mais  eoninient  ces  diverses  causes,  le  froid,  la  syphilis,  Tinipaludisiue, 
agissent-elles  pour  dissoudre  rhémoglobinc  et  la  faire  |Hisser  dans  les 
urines?  Car  Thénioglobinurie,  suivant  la  juste  expression  de  Jean  Camus 
{Thcae  (le  Paris ^  11)02),  est  le  piitsement  dhémotjlMne. 

Il  est  certain,  quel  <|ue  soit  le  mécanisme  du  phénomène,  que  rhémoglo- 
hinui'ie  est  inie  maladie  du  sang.  Les  globules  sont  malades,  ou  d'une  fragi- 
lité, d\me  vulnérabilité  anormales;  cet  état  du  sangi»st|)ermanent«  quoiqu'il 
ne  se  manifeste  «|ue  |)5ir  des  accès  éloignés  et  intermittents. 

Hansun  cas  étudié  parVaquezet  Marcano  {Arvh,  de  Méd.  cxpér.^  1896k 
rhémoglobinc  était  mluite  au  tiers,  et  les  globules  étaient  si  peu  résistants 
ipie,  dans  le  sérum  artificiel,  au  bout  de  H  heures,  .10  |M>ur  100  se  détrui- 
saient spontanément,  au  lieu  de  21  |MUir  ItN),  chilTre  normal. 

Rabès  aurait  trouvé,  dans  rhémoglobinurie  du  bœuf,  un  héinaiococcus 
{\\\\l  considère  comme  pathogène:  (Kireille  constatation  n'a  |kis  été  faite  dans 
rhémoglobinurie  humaine.  On  a  beaucoup  discuté  sur  le  |N>int  de  savoir  si 
la  dissolution  de  Thémoglobine  s'opérait  dans  le  sang  (hémoglobinhéniie 
préciWlant  rhémoglobinurie),  ou  dans  le  rein  < congestion  rénale  aboutissant 
à  la  destruction  des  globides  rouges k  Pour  dénnmtrer  que  les  globules  rouges 
sont  dissous  <laiis  les  capillaires  et  i|ue  rhémoglobinhémie  préexiste  à  rhémo- 
globinurie. Khriichfait  la  ligature  d'un  doigt  et  le  soumet  au  refn>idissement 
avant  de  piviever  le  sang.  Il  trouve  alors  «jue  le  sérum,  au  lieu  d'être  jaune, 
pivsente  un  as|Hrt  laqué,  rouge  rubis,  ilù  à  la  dissiilution  de  l'hénioglobine. 
t>r  ce  S4'*ruin  rouge  rubis  ne  se  rencontra  [uis  dans  tous  les  cas  dhénioglobi- 
nurie  jllayem):  d'après  cet  auteur  la  nMlissolution  du  caillot  dans  le  sénnii 
du  s;mg  n»tiré  au  moment  des  accès  serait  plus  constante. 

M.  Dieulafoy  \  Manuel  de  PathoUnjie,  IXÎ)7»  st»  dériare  nettement  pi>ur  la 
diH'trine  de  Vhémoijlobinhémie  préalable.  k*{  il  base  son  opinion  à  la  fois  sur 
r(*\périinentatinn  et  sur  l'anatomif*  |»;itholfii:if|U(>. 

«  hans  riiémo^lobiiuirit*  paludémm*.  dit-il.  munue  dans  l'héuioglobi- 
nurie  expérinientale.  on  ob>erve  um*  phas(>  d'hémo::li)binhéiiiie  suivie  d'une 
phase  iralténitimi  rénale.  Pour  qu'il  y  ait  hémo;:loliiuurie.  la  diss<dution  glo- 
bulain*  doit  être  abnitdantr  r{  corre>p«indn*  euximn  au  sixième  de  la  niasse 
l«>tale  des  hématies:  file  doit  être  rapidr  et  >*accouq>lir  en. un  es|iace  de 
ttMups  \ariant  futn*  ipielqurs  heures  et  "H  heuivs  au  maxinuun.  Les  altéra- 
tions rénalfvs  Mint  la  conséquence  de  la  ilébàclt*  pii^niriitaire  qui  se  fait  |Vir 
lf<  tubuli  contlirti.  Le  piiruifiit  ne  s'ii|i>er\t'  ni  ilan^  In  branche  descendante 
(II*  llt'iilf.  ni  (lan^  le^  tube>  dmits.  ni  dans  le  tulic  collecteur,  ni  dans  les 
:.'|oui«'ruli'>:  tin  ne  l«*  retiiiuxe  qm^lan^  le^  épi tliéli unis  sombres  des  tubc^ 
l'ontounié^  cl  di->  branches  ascmilantcs  <ie  llcnb*.  La  l4HMlis;ition  est  bien 
f-elle  des  substanci'^  rtklitnmtes  lancées  daii>  la  eirrulation.  comme  dans  la 
eelèbre  ex|HMi»*iice  de  lleifItMihain  a\ec  rintli::n.  Les  cellules  infillréf»s  |iar  le 
pis;ment  deviennent  tt|mque>:  les  nti\an\  il  l«-^  >eparations  des  cellnles  ne 
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sont  plus  visibles,  l/iiioiidation  pigiiientaire  peut  être  telle  que  Ton  retrouve 
dans  rinlérieur  des  tubes  une  poussière  (ine  ou  grenue,  de  inéine  aspect  que 
le  pigment,  formant  quehiuefois  des  amas  volumineux  et  pouvant  obstruer 
le  calibre  du  canalicule,  de  fayon  à  déterminer  Tcinurie.  » 

Pour  lui,  la  théorie  rénale  soutenue  par  MM.  Hayem,  A.  Robin,  etc.,  ne 
repose  ^uère  (|ue  sur  des  hypothèses. 

A  Fautopsie  d'une  malade  morte  en  pleine  crise  hémoglobinurique, 
MM.  Dieulafoy  et  Widal  ont  trouvé  les  reins  présentant  une  coideur  sépia  trt\s 
marquée  dans  toute  la  substance  corticale.  Au  microscope,  les  glomérules 
étaient  indenmes,  les  cellules  troubles  des  tubes  contournés  et  des  branches 
montiuites  de  ilenle  présentaient  seules  une  infiltration  hémoglobinique 
complète;  de  grosses  granulations  hémoglobini(|ues  se  rencontraient  même 
dans  Taire  des  tubes.  La  localisation  était  bien  celle  des  pigments  qui,  dissous 
préalablement  dans  la  circulation  générale,  sont  éliminés  par  le  rein,  comme 
dans  Texpérience  de  ileidenhain.  Cette  autopsie  fournit  donc,  croyons-nous, 
à  b  théorie  hémoglobinhémique,  une  des  preuves  qui  lui  manquaient. 

Symptômes.  —  L'hémoglobinurie  débute»  conune  un  accès  de  (ièvre 
palustre.  L'enfant  tout  à  coup  est  pris  de  frissons,  de  bâillements,  avec 
céphalalgie,  courbature  générale;  puis  la  réaction  se  fait  et  la  chaleur  revient 
aux  extrémités  qu'elle  avait  quittées. 

Le  visage»  est  pâle,  les  lèvres  sont  cyanosées  ;  on  constate  parfois  la  syn- 
cope locale,  le  phénomène  du  doigt  mort.  Dans  quelques  cas,  on  a  vu  se 
former  des  OHlèmes  localisés,  de  Turticaire,  du  purpura,  en  somme  des  phé- 
nomènes vaso-moteurs  phis  ou  moins  intenses. 

Les  accès  varient  d'intensité,  non  seulement  suivant  les  mabdes,  mais 
chez  le  même  malade;  il  y  a  de  grands  et  de  petits  accès,  des  accès  complets 
(»t  des  accès  avortés  ;  les  premiers  marqués  par  de  grands  frissons  et  des 
urines  très  foncées,  les  seconds  annoncés  par  un  léger  malaise  et  par  des 
urines  à  peine  teintées.  Au  moment  des  accès  la  température  s'élève  de  un 
ou  plusieurs  d(»grés;  en  général  la  fièvre  est  modérée  et  ne  dépasse  pas 
.18  degrés,  .IS",.');  (fuelquefois  elle  peut  atteindre  39  et  40  degrés. 

L(»s  pnMuières  urines  émises  après  l'accès  ont  une  t<îinte  plus  ou  moins 
foncées;  elles  sont  rouges  comme  du  vin  de  iiordeaux,  ou  noires  connne  du 
tafé  ou  du  vin  de  Malaga ;  puis  elles  suivent  une  gamme  chromatique 
(lécroissimte,  passant  par  le  rouge  paille,  par  le  fauve,  avant  d'arriver  à  la 
teinte  normale. 

Quand  on  examine  les  urines  hémoglobinuriques,  on  trouve  qu'elles  no 
contieiment  pas  de  globules  rouges  intacts  ou  que,  si  elles  en  contiennent,  ils 
sont  en  1res  petit  nombre.  La  coloration  de  l'urine  est  due  à  l'hémoglobine 
dissoute  et  à  la  méthémoglobine  (Hayem).  L'examen  au  spectroscope  montre 
les  deux  raies  de  l'hémoglobine  (l'une  dans  le  jaime,  l'autre  dans  le  vert)  et 
avec  une  troisième  raie  dans  le  jaune  rouge  qui  révèle  la  présence  de  la  méthé- 
moglobine. Kn  mémetenq)s  il  y  a  de  l'albuminurie,  qui  peut  persister  quelque 
tenq)s  après  la  cessation  de  Taccès.  On  peut  observer  aussi  de  la  |)olyurie.  On 
a  uoU*  |)arfois  de  l'urobilinurie. 

L'examt^n  du  sang  montre,  au  moment  des  accès,  une  diminution  consi- 

• 


750  MALADIES  GENITO-UKIN AIRES. 

dérabl(î  du  nombre  dos  hématies;  dans  le  cas  de  Gœlz,  il  n'y  avait,  au 
moment  des  accès,  (|ue  I  800  OUO  globules  rouges,  au  lieu  de  2  5U0  000  dans 
leur  intervalle  et  i  000000  après  le  traitement.  L'hémoglobine  du  sang  est 
également  diminuée  dans  une  forte  proportion. 

Le  retour  des  accès  ne  présente  aucune  périodicité  régulière;  il  est 
avant  tout  influencé  par  le  froid.  On  voit  des  enfants  qui  n'ont  qu'un  ou 
deux  accès  par  an;  d*autres  en  ont  un  grand  nond)re,  d'autant  plus  qiu* 
la  saison  est  plus  fmide  et  (pfils  s'exposent  sans  protection  suffisante  à  Fair 
extérieur.  Le  séjour  à  la  chambre,  le  ivpos  au  lit  préviennent  le  retour  des 
accès  et  en  éloignent  indéfiniment  Téchéance. 

La  durée  de  la  maladie  (»st  très  longue  et  sa  marche  essentiellement  ehro- 
ni(|ue;  la  guérison  complète  n'est  pas  impossible,  elle  peut  être  spontanéi' 
ou  obtenue  par  un  traitement  prolongé,  mais  le  résultat  est  toujours  ince^ 
tain.  Quoique  Thémoglobinuriene  soitpas  une  maladie  mortelle  par  elle-niéme, 
son  pronostic  est  donc  sérieux,  et  Ton  peut  craindre  que  le  rein  ne  finisse 
par  s'altérer  profondément  et  que  la  néphrite  chronique  ne  vienne  terminer 
les  poussées  congestives  hémoglobinuriques. 

Sans  doute  il  y  a  des  rémissions  très  longues,  pendant  lesquelles  le:; 
enfants  semblent  bien  portants,  on  pourrait  les  croire  guéris;  l'anémie,  qui 
succède  aux  accès  répétés,  a  disparu;  les  forces  sont  revenues;  l'appétit  est 
bon,  les  urines  sont  normales.  Mais  vienne  im  refroidissement,  les  accidents 
réapparaissent.  Pour  donner  une  idée  de  celte  marche  intermittente  et  de 
cette  durée  indéfinie  de  Thémoglobinurie,  je  vais  transcrire  im  résumé  de 
quehpies  observations  personnelles  : 

I*  Fille  (le  9  ans,  vue  pour  la  proiiiièrc  fois  le  -4  janvier  1888;  elle  est  à  ce  moment 
pâle  et  anémique.  Parents  bien  portants;  sur  9  enfants  qu'ils  ont  eus,  5  sont  morts 
dont  3  en  bas  Age,  à  la  suite  di*  convulsions.  Il  y  a  un  an,  pendant  l'hiver  de  1887. 
par  un  temps  très  froid,  au  retour  de  l'école,  l'enfant,  pour  la  pn»mière  fois,  a  rendu 
des  urines  rouffes  comme  du  sang.  Le  lendemain,  h's  urin«'s  étaient  redevenuo 
claires.  Pendant  un  an,  à  la  suite  do  tet  accès,  rien  de  nouveau. 

Il  y  a  huit  jours,  vers  4  heures  et  demie,  au  retour  «le  l'école,  par  un  temps  froid, 
la  niletle  a  présenté  un  deuxième  accès  aussi  bref  (pie  le  premier. 

Aujoui*d*hui,  i  janvier,  troisième  acc(\s.  Le  14  janvier,  toujours  en  revenant  dt* 
l'éccde,  quatrième  accès  (pii  dure  trois  jours,  parc(»  (pie  l'enfant  continue  à  sortir. 
Quand  elle  reste  à  la  maison,  les  urines  sont  claires. 

Le  22  novembre  1880,  l'enfant  revient  après  avoir  eu  trois  nouvelles  crises  hém^ 
globinuriques;  le  flacon  d'urine  (|u'elle  m'apporte  a  la  couleur  du  vin  de  Malaga  (pas 
de  globules  ronj^es  au  microscope).  En  mars  1890.  (|ua(n»  nouveaux  accès. 

L*enfant  est  pâle,  son  visage  est  bouffi,  elle  saigne  fn'quemment  du  nez.  A  l'occa- 
sion d'une  co(pieluche  qu'elle  a  prise  il  y  a  18  mois,  elle  aurait  craché  du  sang  à 
plusieurs  reprises. 

Kn  avril  1890,  nouvel  accès  avec  frissons,  douleurs  d(>  rein  et  lièvre;  urino 
analogues  à  du  jus  de  n'^glisse.  En  octobre,  deux  accès. 

Le  1"  juillet  1891,  elle  présente  une  hypéroslose  du  troisième  métacarpien  droit: 
je  donne  1  grannne  d'iodure  de  potassium  par  jour. 

Le  12  octobre,  l'hypérostose  a  disparu,  mais  les  épistaxis  se  répètent. 

J'ai  pu  >uiYrc  cette  enfant  pt?ndanl  5  ans;  l'iodure  de  potassium  a  produit  une 
amélioration  manifeste. 

2'  Fillette  de  7  ans  et  demi,  obsenée  pour  la  premières  fois  le  25  janvier  1802; 
autrefois  robuste,  cette  enfant  est  aujourd'hui  pAle  (*t  anèmijpu». 
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11  y  a  trois  ans  (ollo  avait  alors  4  ans  et  demi),  on  janvier  i889,  elle  a  en  nn  accès 
«le  lièvre  (frissons  et  chalenr),  et  a  rendu  des  nrines  couleur  vin  de  Rordeaux.  Pen- 
dant quelque  temps,  les  émissions  d'urines  rouges  se  succédèrent  à  de  courts  inter- 
valles (tous  les  2  on  5  jours).  Puis  les  accès  s'éloignèrent  pour  disparaître  en  été. 
Le  dernier  accès  est  sur>'enu  il  y  a  i2  joui's.  I/enfant  porte,  au  niveau  de  la  lèvre 
supérieure,  une  cicatrice  profonde  sur  l'origine  de  laquelle  on  me  donne  iW»  rensei- 
gnements très  vagues;  il  y  aurait  eu,  pendant  la  première  enfance,  un  grt>s  bouton 
terminé  par  ulcération  et  cicatrice  indélébile.  N'était-ce  pas  une  goiinne? 

Le  4  février,  l'enfant,  étant  sortie  par  le  froid,  rend  des  urines  couleur  café; 
nouvel  accès  le  19  février. 

Pendant  de  longs  mois,  l'enfant  prend  1  gramme  d'iodure  de  potassium  par  jour. 

L'étal  général  se  remonte,  la  |>àleur  disparait.  Le  16  mars  1894,  quoi(|u'elle  ait 
eu  récennnent  un  accès,  l'enfant  est  dans  un  état  florissant. 

3°  fillette  de  8  ans  et  demi,  entrée  à  l'hôpital  Trousseau  le  51  déc<'mbre  I89i; 
père  alcoolique  et  syphilitique.  Mèi'e  morte  de  cancer.  Depuis  sa  première  enfance, 
cette  malade  émet,  sous  l'influence  de  refroidissements  accidentels,  des  urines  rouges 
ou  noires. 

L'accès  débute  par  un  grand  frisson,  suivi  de  raideur  du  corps,  d'état  syncopal; 
l'enfant,  d'après  la  personne  qui  l'accompagne,  serait  comme  morte.  I*uis  tout  se 
termine  par  une  miction  sanglante,  parfois  douloureuse.  Dernier  accès  le  50  «lécembre. 

L'enfant  porte,  à  ses  deux  incisives  médianes  supérieures,  Pérosion  semi-lunaire 
qui  caractérise  la  dent  d'IIutchinson  ;  de  plus  elle  a  une  exostose  médio-palatine  Ir.  s 
marquée.  Traitement  par  l'iodure  de  potassium;  Penfant  sort  de  Phôpital  sans  avoir 
eu  de  nouveaux  accès. 

•i*  Fillette  de  8  ans,  entre  à  Phôpital  Trousseau  le  18  octobre  1894  pour  une  hémo- 
globinurie  remontant  à  5  ans.  A  cette  époque  l'enfant,  après  une  sortie  par  nn  temps 
froid,  aurait  présenté  du  tremblement,  du  trismus  et,  le  lendemain,  aurait  rendu  <les 
urines  couleur  vin  de  Malaga.  Tous  les  hivers,  depuis  cette  époque,  elle  a  en  «les  accès 
sendilables,  très  intenses,  avec  céphalalgie,  refroidissement  et  cyanose  des  extrémités. 
L'intensité  et  le  nombre  des  accès  vont  en  augmentant  chaque  année.  Au  moment 
de  l'entrée  à  l'hôpital,  la  tillette  est  pâle,  amaigrie,  elle  se  plaint  de  la  tète,  elle  a 
des  urines  rouges. 

Pour  éviter  le  retour  des  accès  qui  sont  incessants,  on  maintient  P(*nfaiit  au  lit. 

A  la  lin  tie  décembre,  je  prescris  50  centigrannnes,  puis  i  gramme  d'iodure  de 
potassium  par  jour.  L'enfant  suivit  ce  traitement  pendant  trois  mois.  Après  15  jom*s 
de  cure  iodurée,  je  fais  lever  la  malade  dans  la  salle,  pendant  quelques  heures, 
«'Ile  n'a  plus  d'accès.  Mais,  vers  la  fm  d<»  janvier  1895,  le  thermomètre  ayant  baissé 
brusquem«>nt,  et  la  salle  étant  mal  chauirée,  l'enfant  a  un  accès  très  intense,  av«'c 
«louleurs  «'t  cyanose  des  pie«ls  et  «les  jambes,  tremblement  général,  cla«îuement  d«' 
«lents;  «'Ile  rend  «'u  ab«)ndance  des  urines  foncées. 

Après  la  «:rise,  persiste  une  polyurif^  abondante  avec  dépôt  «Purates. 

Uuelqu«'fois  même  la  polyurie  pré«*ède  les  acres  «'t  permet  «le  les  prévoir. 

Au  uniment  d'un  accès,  mon  externe.  M.  CouloiHnmc.  a  trouvé  58o,0  dans  le  r«'ctum. 

La  pAI«'ur  est  grande  au  moment  des  accès  et  «lans  I«»s  joui's  qui  suivent  ;  c«»p«Mi- 
«lant  Phypoglobulie  n'est  pas  excessiv«».  car  mon  int«'rne,  .M.  Pochon,  a  trouvé  5  mil- 
lions et  d«*mi  d«'  globub'S  par  millimètre  cube. 

L'«'xam«'n  répété  des  urin<'s  démontre  la  fr<'»quence  «le  Phém«)globin«'.  sans  glidiules 
roug<'s,  sans  albuminurie,  sans  glyc^osurie.  L'i«>dur«*  «le  potassium  ayant  amélioré 
l'enfant  sans  la  guérir,  j'ai  prescrit,  concurrennnent,  pendant  six  semaines,  «les 
frictions  mercurielles.  Uu'estndle  «levenue  ensuite?  Je  Pignore.Je  «lois  dire  c<'p«'ndant 
«]ue  la  pt'tite  malade  ne  portait  pas  de  stigmates  «le  syphihs  héréditaire. 

5*  (iar«;ou«le  4  ans,  observé  à  la  «consultation  de  Phôpital  Trouss<»au.  le!28  f«''vri«'r  1895. 
Il  y  a  un  an,  en  «iéc(»mbre,  bronchite  avec  adénopathie  cervicale  fébrile  (lièvre  gan- 
glionnaire). A  la  suite  de  cette  maladie,  les  urines  deviennent  noires  comme  du  café, 
t>tle  coulem-  persiste  pendant  4  ou  5  jours,  puis  disparait.  Pu  an  plus  tard,  deuxième 
accès  survenu  dans  les  mêmes  conditions  (adénopathie  cervicale  fébrile),  tlet  a«Tès  a 
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(Hé  accompagné  de  douleurs  dans  les  jambes  et  de  refroidissement  des  extrémités. 

Traitement  par  Tiodure  de  potassium;  résultat  inconnu. 

6°  (iarron  do  6  ans  observé  le  2<î  octobre  4899;  il  est  assez  grand  pour  son  Age» 
mais  pâle  et  maign*.  La  mère  est  bien  portante.  Son  père  a  été  soldat  on  Afrique  et 
a  eu  les  lièvres  intermittentes.  Né  à  terme,  Fenfant  a  été  mis  en  nourrice  ;  puis,  des 
boutons  suspects  s*étant  montrés  sur  le  corps,  on  Ta  mis  au  lait  d'ânesse.  Pendant 
un  an,  il  a  pris  de  la  liqueur  de  Van  Swieten.  Une  aphonie  étant  survenue,  le 
D'  Sevestre  a  été  consulté,  il  a  prescrit  un  traitement  mercuriel  puis  du  sirop  de 
(îiberl.  Ce  traitement  a  été  suivi  pendant  5  ans;  la  laryngite  a  disparu. 

Kn  juin  1890  (IVnfant  avait  2  ans  et  demi),  après  avoir  eu  les  mains  dans  Tean 
t'roido,  il  a  rendu  d(^s  urines  analogues  au  vin  de  Malaga  (premier  accès  d'hémoglo- 
biimrie).  11  a  eu  à  ce  moment  un  peu  de  lièvre.  En  octobre  4895,  2*  accès;  jusqu'au 

1  novembres  un  accès  tous  les  5  ou  -i  jours:  du  15  au  30  novembre  accès  tous  les 

2  jours.  Suspension  pendant  8  jours;  puis  nouveaux  accès.  Au  mois  de  mars  1897, 
plus  d'acci  s  ;  reprise  régulière  des  accès  en  hiver. 

Le  20  octobre  1899,  premier  accès  de  la  saison  d'hiver;  urines  couleur  Malaga, 
puis  vin  de  Bordeaux.  L*été  dernier,  Tenfant,  ayant  passé  plusieurs  mois  ]au  bord  de 
la  mer,  par  une  température  assez  chaude,  n'a  pas  eu  d'accès.  L'année  précédente, 
il  pleuvait:  nombreux  accès.  L'inlluence  du  froid  est  manifeste.  A  plusieurs  reprises, 
ou  a  analysé  les  urines,  et  on  a  trouvé  l'hémoglobine  dissoute  sans  trace  de  globules. 

Traitement  par  Tiodure  de  potassium  (45  jours  par  mois,  dose  totale  de  10  gr.); 
sulfate  de  quinine  pendant  5  jours  dans  l'intervalle  des  cures  iodurées  (25  centigr. 
par  jour).  Régime  lacté  et  repos  au  lit  pendant  les  crises.  Frictions  cutanées,  bains 
salés,  huile  de  foie  de  morue. 

7*  Obsermlion  du  ly  CourloUSuf/iL  —  Au  début  de  l'hiver  1892,  Pierre  D...,  âgé 
alors  de  2  ans,  urine  du  vin  rouge;  trois  accès  semblables  au  cours  de  cet  hiver. 
Depuis  cette  époque,  les  accès  se  reproduisent  à  chaque  hiver,  et  sont  précédés  d'iir- 
ticaire.  L'enfant  reste  pâle,  anémié,  fatigué  api^ès  les  accès. 

Le  père  est  mort,  dans  un  asile,  de  paralysie  générale  d'origine  syphilitique:  la 
mère  a  eu  deux  enfants  mort-nés.  L'enfant  sunivant,  actuellement  âgé  de  5  ans. 
présente  une  hypérostose  du  tibia  gauche,  douloureuse  la  nuit.  On  le  soumet  aux 
IVictions  mercurielles  et  à  l'iodure  de  potassium  pendant  deux  mois. 

La  lésion  osseuse  diminue  rapidement,  les  crist's  d'hémoglobinurie  cessent  ;  à  deux 
reprises  seulement,  il  y  a  eu  des  crises  avortées. 

8"  Obser>alion  de  mon  ami  le  l)"^  (i.  Pign<M'o  {Poche  note  clinico-statisiiche  e  di 
lerapia  raccolte  durante  Fanno  1890.  —  Livorno.  1897).  In  enfant  de  5  ans,  portant 
di'S  mar(|ues  de  rachitisme,  présenta  depuis  18  mois  des  accès  d'hémoglobinurie. 
L'acn\s  suiTient  brus(|U(Miient,  sans  cause  a|>parente,  alors  même  que  le  sujet  vient 
d'éni<»ttn'  une  heure  ou  plusieurs  heures  auparavant  des  urines  parfaitement  limpides. 
L'examen  du  li(|uido,  au  moment  des  accès,  montre  la  présence  de  l'hémoglobine 
dissoute,  sans  globules  rouges  n»connaissables.  L'accès  [dure  un  jour,  deux  jours, 
parfois  trois  jours,  quelquefois  une  demi-journée  s«»ulement.  Ihiis  l'urine  redevient 
claire.  Pas  de  douleurs,  pas  de  makiises;  le  froid  ni  la  fatigue  ne  semblent  pas  avoir 
d'inflm^nce  provocatrice.  Dans  les  (h'rniers  temps,  les  accès  revenaient  périodique- 
ment tous  les  mois  et  duraient  5  ou  4  jours.  Administration  quotidienne  d^iodure  de 
poUiitêium  ;  l'iMifant  est  resté  dcnix  mois  et  demi  sans  avoir  d'urines  noires.  Là  encore, 
on  a  pu  apprécier  les  bons  effets  du  traiteuMMit  ioduré. 

9"  Le  D'  P.-J.  Gagey  (Contribution  à  Vétude  de  Vhémoglobinurie.  Thèse  de  Paris. 
IS9G)  a  rapporté  un  cas  d'hémoglobinurie  datant  de  cinq  ans  chez  un  garçon  de  14  ans 
atteint  de  xeroderma  pigmentosum.  A  10  mois,  il  avait  connnencé  à  maigrir,  à  pâlir: 
à  5  ans,  éruption  à  la  figure  «*t  aux  mains,  bulles  claires,  sorte  de  pemphigus  (joues, 
paume  des  mains).  Ces  bulles  crevaient,  se  desséchaient,  laissaient  des  croûtes,  une 
pigmentation  jaune  brunâtre.  État  actuel  :  pigmentation  brunâtre  en  lai*ges  placards 
aux  joues,  aux  oreilles,  au  nez.  à  la  lèvre  supérieure:  atrophie  de  la  peau  avec 
rétraction,  taches  pignu'utaires  aux  mains  qui  sont  atrophiées  et  déformées,  arrêt  de 
développement  dos  doigts.  Irines  d'un  rouge  biunAlre  depuis  l'âge  de  8  ou  9  ans. 
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sans  paroxysme  a  frigore  (raies  spectroscopiques  de  Thémoplobine)  ;  densilé,  1017; 
pas  dalbuiniiie.  Pas  d'anémie  (4 500 000  hématies) ;  un  cousin  hémoglobinuiMjue. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  rhéiiioglohiniirio  |)aroxysti(|iie  repose 
tout  entier  sur  IVxanien  microscopique  et  speclroscopique  des  urin<»s  rendues. 
(Cependant,  nicnie  avant  cet  examen,  on  peut  presque  afiirmer  la  maladie, 
quand  on  voit  survenir,  sous  Tinfluence  du  froid,  ses  accès  caractéristiques. 

Ces  urines  noires  ou  rouges,  homogènes,  qui  sont  rendues  d'une  fayon 
soudaine,  sans  douleur,  sans  colique  néphréti<|ue  ou  vésicale,  (|ui  ne  laissent 
pas  déposer  de  caillots  cruoriques,  de  graviers;  qui,  dès  le  lendemain, 
changent  de  coloration  et  reviennent  rapidement  à  leur  état  normal,  quoi  de 
plus  caractéristique?  I/hématurie  ne  procède  pas  ainsi,  quelle  qu'en  soit  la 
source  (vésicale,  urétérale,  rénale};  elle  est  annoncée,  précédée,  accôuqm- 
gnée  par  d'autres  symptômes;  elle  n 'est  pas  |)aroxysti(|ue;  elle  ne  survient 
pas  sous  l'influence  du  refroidissement  et  uniquement  sous  cette  influence, 
elle  n'est  pas  éphémère.  Enfin  l'urine,  dans  rhématuric»,  n'a  pas  celte  colora- 
tion uniforme,  café,  malaga,  bordeaux,  madère. 

Le  sang  se  reconnaît  dans  le  bocal  à  première  vue,  sous  forme  de 
traînées  ou  de  dé|MMs  rouges,  plus  foncés  que  les  parties  and)iantes.  Enfin  le 
microscope  est  là  pour  trancher  la  difficidté:  dans  l'hématurie  vraie,  il  y  a 
des  globules  rouges:  dans  Thémoglobinurie,  il  n'y  en  a  jkis. 

Dans  l'hémoglobinurie,  l'examen  speclroscopique  montre  les  deux  raies 
de  l'hémoglobine  et  (fuelquefois  aussi  la  raie  de  la  méthémoglobine. 

Le  diagnostic  est  donc  facile.  Mais  il  faut  aller  plus  loin  et  savoir,  s'il  est 
possible,  la  cause  de  l'hémoglobinurie.  On  éliminera  aisément  les  hémo- 
globinuvics  symptomatiques  qui  dépendent  d'ime  intoxication  (acide  phé- 
niijue,  (|uinine,  etc.)  ou  d'une  infection  aiguë  (pciludisme,  etc. s  Elles  ne 
sont  pas  paroxystiques,  et  le  froid  n'est  [ws  leur  agent  provocateur  unicpie  et 
exclusif. 

Quant  à  l'hémoglobinurie  paroxystique  a  frigore  <pii  reste  seule  en 
dernière  analyse,  on  s'eflorcera  de  remonter  à  sa  cause  intime,  à  la  syphilis 
héréditaire,  (lont  on  retrouvera  (|uelquefois  des  stigmates  sur  les  malades, 
quand  on  n'aura  pas  les  aveux  de  leurs  parents.  Enfin,  on  n'oubliei^  pas<|ue 
le  paludisme  chroni(|ue  mérite  une  place  à  cote*  de  la  syphilis,  et,  cpiand 
celle-ci  fera  défaut,  on  songera  à  celui-là. 

Aujourd'hui,  le  rôle  pathogénique  de  la  syphilis  héréditaire  tend  à  être 
générahMuent  admis  dans  Thémoglobinurie  paroxystique  de  l'enfanre.  Quand 
les  stigmates  mancpient,  cpiand  les  renseignements  sont  négiitifs,  on  doit 
quand  même  penser  à  Thérédo-syphilis  et  taldcr  sur  son  intervention  possible, 
quoique  ignorée.  Cela  a  de  Fimportance  pour  le  traitement. 

Traitement.  —  Il  y  a  un  traitement  hygiénique  et  un  traitem<Mit  <|uasi 
spécifit|ue  de  rhémoglobinurie. 

L(*  traitement  hygiéni(|ue  repose  sur  la  connaissance  des  cau8<;s  provo- 
catrices des  accès;  on  sait  le  rôle  joué  par  le  froid.  On  cherchera  à  Tannuler 
en  couvrant  les  malades  de  flanelle,  en  les  réchaufTant  par  tous  les  moyens 
possibles,  en  les  maintenant  à  la  maison  ou  à  la  chambre  par  les  temps 
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Inûcis.  La  fatigue  i*st  une  cause  à  éloigner  également,  el  Ton  prescrin  le 
re|>os.  Quaiiii  on  se  trouvera  en  présence  d'accès  répétés  et  subintnmis  se 
reproduisant  on  hiver,  au  moindre  refroidissement,  à  la  moindre  tentative 
de  travail  ou  d'exercice,  on  prescrira  le  repos  au  lit:  c'est  parfois  le  seul 
moyen  di*  mettre  un  terme  aux  accès  hémogiobinuriques. 

t)n  nourrira  les  malades  avec  soin  (régime  azoté,  lait,  prépontions 
femigineusi'si  pour  comliattre  b  Faiblesse  et  ranémie. 

Le  traiti'inent  pharmaceutique  qui  a  donné  les  meilleurs  résultats.  k$ 
améliorations  les  plus  prononcées  et  les  plus  durables,  est  le  traitement  anti- 
syphilitique. L'iodure  de  potassium,  longtemps  continué  (1/2,  1  gramme. 
a  grammes  |)ar  jour,  suivant  TàgiM*  employé  seul,  ou  associé  avec  ks 
frictions  mercurielles,  fortifie  li*s  malades  et  rend  les  accès  de  plus  en  phn 
rares  et  de  plus  en  plus  bénins.  Tel  enfant,  qui  avait  5  ou  0  accès  par  hÎTer, 
n'en  aura  plus  que  I,  ou  restera  I  an.  2  ans.  sans  en  avoir.  S'il  en  a  encore, 
malgré  le  traitement  spécifique,  ces  accès  seront  atténués,  avort^^,  bornés  à 
quelques  sensations  ptmibles,  à  quelques  frissimnements  accompa^rnês  d'uri- 
nes |M»ii  colorées. 

Quelques  auteurs  se  sont  bien  trouvés  de  l'emploi  exclusif  du  mercure. 
(i'rst  ainsi  que  le  IV  Pignatti-Morano  {Rir,  cliniea  e  iet'ap..  1805^  chez  un 
enfant  de  Ti  ans  qui.  à  la  suite  d'un  ri'froidissement.  a\'ait  présenté  des 
urines  rouges,  et  avait  continué  à  en  avoir  de  temps  à  autre  pendant  I  an, 
presi'rivit  des  frictions  mercurielles  el  des  injcniions  de  sublimé  (3  milli- 
grauuiics).  Dans  l'espace  de  2  mois,  il  obtint  la  guérison  :  l'enfant,  devenu 
plus  fort  et  plus  résistant,  (louvait  désormais  s'exi>oser  iinpiménienl  au 
froid:  les  globules  rouges.  tK>s  diminués  a\'ant  le  traitement,  étaient  revenos 
à  leur  taux  normal,  l'hémoglobine  avait  augmenté:  l'album imirie,  qui 
existait  auparavant,  aviH*  forte  acidité,  avait  dis|>aru*. 

Le  mercure,  en  [Kireil  cas.  sentit  un  véritable  reconstituant  du  sang,  il 
rendrait  les  hématies  plus  résistantes  et  moins  altênibles. 

Quand  la  malaria  est  en  cause,  on   ne  manquera  |tas  de   prescrire  le 

sulfate  fie  quinine,  et  au  besoin  l'arsenic,  si  la  (|uinine  ne  réussissait  pas. 

Quand  les  malades  scmt  uricémiques.  on  fera  bien  de  leur  donner  des 

ahaiins  :  It*  salicylate  de  soude  tpii  aurait  donné  un  succès  à  llaig,  chez  une 

miette  de  7  ans:  le  benz^mte  de  soude,  le  bicarbonate  de  soude. 

Pendant  la  jHTiode  des  accès,  le  régime  lacté  exclusif  est  de  rigueur: 
et,  s'il  [NTsistait  de  l'albuminurie,  on  devniit  le  maintenir  |»endant  long- 
temps, (liiez  quelques  enfants,  je  me  suis  bien  trouvé  des  bains  sulfu- 
reux et  de  l'huile  de  foie  de  morue,  à  titn*  dt*  tuniques  et  reconstituants 
généraux. 

':  Avant  If  trailfiiioDl.  il  y  .i\uit  i^iO<iOi*  uIoImiIi-^  r«Mu<->:  n\,yi-^  U-  tr.iit«*iiifnt  on  on  compUil 
ôfli^MjfHl  |i;ii  iiiilliitK-tiv  ciiIm-.  l/lieiiii«.'lobin*'  •'•tiit  iinmt''  il>-  !•>  a  Ti  |k<>ii|-  fllO.  lui'tx  a\ait  obtenu 
dt'j.i  Jo  fr-^iilLil"»  «-oiiihlaMfN. 
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TUBERCULOSE  DU  REIN 

PAR  JEAN  HALLE 

Ancion  chf  f  do  cliniqm»  do  In  Farullr. 

l/ôtiule  do  la  tuberculose  rénale  chez  renfant  comprend  rétiide,  crime 
pari  des  tubercules  du  rein,  d'autre  part  des  lésions  secondaires  du  rein 
riiez  les  enfants  tuberculeux,  ce  qu'on  désigne  aujourd'hui  sous  le  nom  de 
néphrite  d(»s  tuberculeux. 

On  sait  encore  peu  de  chose  de  cette  néphrite;  par  contre  les  tubercules 
(lu  rein  sont  coniuis  depuis  longtemps,  surtout  depuis  le  chapitre  du  traité 
de  Rilli(»t  et  Barihez',  (pii  est  encore  actuellement  le  document  le  plus 
important  sur  celte  cpiestion.  Depuis  cette  époque,  de  nombreux  documents 
ont  été  publiés,  des  interventions  chirurgicales  ont  mieux  fait  connaître  les 
formes  in(iltré(»s  de  la  tuberculose  rénale,  et  actuellement  on  peut  dire  d'une 
manière  générale  «pie  la  tuberculose  rénale  de  Fenfance  ne  se  distingue*  de 
la  tuberculose  rénale  de  l'adulte  (pie  par  la  frécpience  relative  de  ses  diffé- 
rentes formes. 

On  observe  en  effet  beaucoup  plus  souvent  des  tubercules  du  rein  chez 
Tenfant  que  ch(»z  Tadulte.  Sur  500  autopsies  d'adultes,  Dickinson*  relève 
seulement  17  fois  des  tubercules  du  rein,  tandis  que  sur  500  enfants  il 
couq)te  49  cas  de  tuberculose  rénale. 

lUIliet  et  liarthez^,  recherchant  la  fréquence  de  la  tuberculose  rénale 
chez  les  enfants  tuberculeux,  avaient  trouvé  iO  enfants  avec  des  tidiercules 
du  rein  sur  512  autopsies  de  tuberculeux.  Oscar  Muller*  évalue  la  fréquence 
de  la  tuberculose  rénale  chez  les  enfants  tuberculeux  à  25  pour  100.  Schwer^ 
donne  une  pro[)ortion  encore  plus  considérable,  et  note  85  fois  des  tuber- 
cules du  rein  sur  125  autopsies.  Le  rein  n'est  cependant  pas  im  des  organes 
les  plus  souvent  atteints  par  la  tuberculose.  O'après  Rilliet  et  Barthez,  il  ne 
vient  qu'au  dixième  rang,  après  la  rate,  le  foie  et  les  méninges. 

Nous  dirons  (pielques  mots  d'abord  de  la  néphrite  des  enfants  tubercu- 
leux; nous  étudierons  ensuite  la  tuberculose  miliaire  du  rein,  (|ui  n'est 
généralement  qu'un  fait  banal  au  cours  de  la  tuberculose  infantile.  Knfin, 
sous  le  nom  de  tuberculose  chirurgicale  du  rein,  nous  comprendrons  les 
formes  massives  de  la  tuberculose  <pii  peuvent  se  traduire  par  une  sympto- 
inat<»logie  s|H''ciale. 

l'i  KiLLii.T  ot  b4firH»J.  Trnitf  cliniqur^  t.  III.  p.  \fM,  IKiô. 
t*i  Ihi.KiN.M».  Oh  rénal  and  urinanj  affections.  London.  IHH.*». 
(•)  Iah'o  citato. 

(*)  0<»CAH  MtLLKR.  Ziir  Konntniss  dor  Kindorliil»orkulo<>o.  Mûnch.  nieit.  Worh.,  imsii. 
>*,  S.-awKK.  Kin  UcitraK  zur  !»l;iti>lik  und  Anntoiiiie  d*>r  Tuborruluse  iiu  Kindc^aUor.  Inaiig.  Di»*erf. 
aUij.  Merlin  H  i*ihe  Central  Xeitung,  n*  l>,  lH8li. 
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Néphrite  des  enfants  toberculeox.  —  Los  lésions  s^n'onilaires  du  rein 
clans  la  tubomiloso  infantile  sont  encore  mal  connues.  A  |iart  la  dégénéres- 
cence aniyloîde  du  rein,  assez  fréquente  chez  les  |H»tits  tuberruleux,  el  qui 
donne  lieu  à  des  symptômes  propres,  Tétat  du  rein  chez  les  enfants  morts 
de  tuberculose  sans  altération  sjN'Titique  des  orgsuies  rénaux  n'a  été  l'objet 
d'aucun  travail  d'enseudde. 

Dans  les  formes  aiguës  de  la  tuberculose  granulique,  le  rein  est  habi- 
tuellement très  congestionné,  mais  montre  le  plus  souvent  des  granubtions 
tuberculeuses.  Ihms  les  formes  lentes  de  la  tul)erculose,  il  apparaît  sciuvent 
avec  une  coloration  pale  et  un  éclat  graisseux,  et  ne  renfenne  |kis  de  granu- 
lations. Cet  asi)oct  est  beaucoup  plus  marqué  dans  la  substance  corticale  que 
dans  la  substance  médullaire.  La  capsule  n*est  |xis  adhérente:  parfois,  sur 
la  section  de  forgane,  on  trouve  des  |>arties  |)articuliérement  décolorées, 
tantôt  sous  la  forme  de  |H)ints,  tantôt  sous  la  forme  de  traînées  allongées 
dans  le  sens  des  tidies,  ces  régions  blanchâtres  pouvant  faire  croin*  à  un 
examen  superliciel  à  l'existence  di*  granulations  tuberculeuses. 

A  ces  as|>ects  (extérieurs  répondent  des  lésions  microscopiques  mani- 
festes, mais  très  variables  d'intensité.  Sur  |)lusieurs  reins  examinés,  et  où  il 
n'existait  [ms  de  tubercule,  nous  avons  trouvé  des  altérations  manifestes  du 
juirenchyme  rénal.  Ct^»*  lésions  |K)rtaient  sur  l'élément  glandulaire  et  les  gli>- 
mérides.  Nous  n'avons  |)as  observé  dune  manière  notable  d'infiltration 
embryonnaire  dans  le  tissu  conjonctif,  sans  trouver  en  même  temps,  dans  le 
rein,  des  granulations  tuberculeuses  manifestes  aviv  bacilles.  La  néphrite 
|>arenchymateus4^  subaiguë  parait  être  le  type  habituel  de  la  néphrite  des 
enfants  tuberculeux.  Ihins  im  cas,  il  existait  des  cvlindres  dans  des  tubes 
urinifères.  Les  glomérules  éliient  enflanunés  et  présentaient  une  prolifération 
notable  des  noyaux.  Il  existait  peu  de  lésions  «le  la  capsule  i\v  Rowmaiin. 

Il  est  difficile  de  dire  la  |»art  exacte  de  la  tubercidose  dans  ces  altérations 
du  rein.  ExpériiiKMitalement.  on  connaît  bien  depuis  les  travaux  de  trran- 
cher  et  H.  Martin,  (irancher  et  Ledoux-Leluu-d,  CliautTard.  Piss;ivv,  Carrièn\ 
les  lésions  que  [nnivent  produire  les  poixms  tuberculeux,  mais  il  est  pos- 
>ible  que  la  tuberculose  nintrrvienne  [ws  seule  dans  la  genèse  île  ces  altéra- 
lions  rénales  chez  les  |M»tils  tuberculeux.  Cette  néphrite  toxique  est  peut-être 
le  résultat  de  iniuses  multiples:  elle  |KU**ait  moins  fréquent*'  chez  l'enfanl 
que  chez  l'adulte,  vi  n'a  encore  donné  lifu  à  aucune  recherrhe  d'ensiMuble. 

Toberculose  miliaire  du  rein.  —  La  lubeirulose  miliaire  du  n^in  e<l 
lré(|uente  chez  l'eniimt,  beaucoup  plus  frét|uente  que  l'inliltration  tubercu- 
leuse massive.  I)ans  celte  ft>rme.  il  est  ilr  rè;i;lf  qu«'  b*s  dfux  ri*ins  soient 
pris  simultanément.  Ine ancienne  slati<titpiede  Killiet  et  Rarth«*z  |NU'tant  sur 
H)  cas  de  tubercules  du  n'in,  ciMnprcnd  ."7  cas,  ilans  lesquels  b»s  deux  rein> 
conlenaifut  des  tubercules:  7  l'oi<  Iv  rein  tinnt  s«»ul  était  pris,  5  fois  seule- 
ment le  gîuiche. 

Celle  tuberculose  miliaire  ilu  rein  sr  voit  à  ilinérentes  époques  de  l'tii- 
fance.  ih\  l'iibserve  déjà  rhez  les  lrè>  jeunes  enfants  is<us  de  uiéres  tuber- 
culeuM's  el  mourant  dans  les  premiers  moi>.  Oncvnit'  ne  la  signale  qu'une 
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lois  sur  II  cas  de  tuberculose  généralisée  du  tout  jeune  îige.  Nous  Tavons 
liouvée  avec  une  fréquence  beaucoup  plus  grande.  Mais  c'est  une  lésion  qui 
demande  le  plus  souvent  à  être  recherchée  et  qui  rarement  s'impose. 

Habituellement,  le  rein  n'est  pas  augmenté  de  volume.  A  sa  surface,  il 
est  souvent  possible  de  distinguer,  sous  la  capsule,  de  petits  points  blan- 
châtres ou  jaunâtres,  de  la  taille  d'une  tête  d'épingle  au  plus,  et  qui  sont 
(les  tubercules.  Rarement  ces  granidations  de  la  surface  sont  très  abon- 
dantes; leur  nombre  est  en  rapport  avec  celui  des  tubercules  profonds.  Ce 
qu'on  aperyoit  à  la  surface  du  rein  correspond  mal  à  la  dimension  de  ces 
granulations  sous-corticales.  Le  plus  souvent,  en  effet,  elles  ne  touchent 
qu'un  point  de  la  superficie  et  s'enfoncent  dans  la  profondeur  du  paren- 
chyme. A  la  coupe,  les  reins  apparaissent  quelquefois  criblés  de  tubercules 
en  nombre  variable,  surtout  visibles  quand  il  existe  une  congestion  abon- 
dante. Le  plus  souvent  cependant  la  tuberculose  miliaire  du  rein  est  discrète. 
Il  faut  faire  des  coupes  multiples  des  deux  reins  pour  découvrir  plusieurs 
gi-anulations  ;  mais  habituellement,  une  granulation  n'existe  pas  seule,  et, 
en  multipliant  les  coupes,  surtout  en  examinant  l'organe  au  microscope,  on 
Irouvc  des  lésions  tuberculeuses  beaucoup  plus  étendues. 

Les  tid)ercules  miliaircs  et  les  granulations  grises  et  jaunes  siègent  un 
peu  partout  dans  le  rein,  mais  peut-être  plus  habituellement  dans  la  sub- 
stance corticale.  On  en  voit  surtout  sous  la  capsule,  d'autre  part,  au  voisi- 
nage des  vaisseaux  volumineux.  Dans  la  région  de  la  voûte  artérielle,  les 
granulations  atteignent  |)arfois  un  volume  considérable;  elles  se  montrent 
souvent  connue  formées  de  granulations  accolées  l'une  à  l'autre.  Chez  les 
enfants  qui  succombent  avec  une  tuberculose  miliaire  abondante  du  rein,  on 
peut  voir  de  véritables  traînées  tuberculeuses,  blanchâtres,  allongées  dans  le 
sens  des  tubes  du  rein.  Quant  aux  gros  tubercules  du  rein,  il  est  excep- 
tionnel qu'ils  accompagnent  la  tuberculose  miliaire. 

Le  microscope  montre  généralement  des  lésions  tuberculeuses  beaucoup 
plus  étendues  que  celles  que  l'on  peut  constater  à  l'œil  nu;  et  l'on  peut 
facilement  suivre  dans  le  rein,  grâce  à  la  fiiible  quantité  de  tissu  conjonctif 
qu'il  renferme,  toute  l'histoire  des  granulations  tuberculeuses,  d<'puis  le  fol- 
licule tuberculeux  élémentaire.  Aussi  le  rein  a-t-il  souvent  été  choisi  par  les 
histologistes  pour  l'histogenèse  du  tubercule. 

Sur  les  reins  que  nous  avons  examinés,  nous  avons  surtout  trouvé  des 
lésions  tuberculeuses  dans  les  régions  suivantes  :  autour  des  veines  de  la 
capsule,  (pii  constituent  les  étoiles  de  Verheyen;  en  pleine  substance  corti- 
rale,  mais  généralement  au  voisinage  d'une  artériole  ;  autour  des  vaisseaux 
lie  la  voùle  artiTielle  et  veineuse  entre  les  pyramides.  Parfois  les  granula- 
tions infiltrent  les  gros  pacpu^ts  de  fibres  musculaires  lisses  satellites  des 
vaisseaux  et  cpii  sont  si  visibles  dans  le  rein  de  l'enfant.  Les  cellul(»s  géantes 
sont  alxmdantes,  faciles  à  trouver;  elles  apparaissent  de  bonne  heure  au 
milieu  des  points  où  se  fait  ime  infiltration  embryonnaire.  Au  voisinage  des 
granulations,  on  est  frappé  du  peu  de  réaction  de  l'épithélium  urinaire,  et 
Ton  voit  très  peu  de  figures  de  division  cellulaire,  surtout  au  niveau  des  épi- 
théliums.  Par  contre,  on  observe  dejj  altérations  secondaires  très  nettes  des 
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tubes  oxorêtoiirs  rt  iK^  tubes  contournés.  Les  caiialîculi^  sont  souirenl  com- 
primés au  niveiiu  des  |H>ints  où  rintiltration  des  cellules  mono  et  pJniit- 
cléairt^s  vient  constituer  des  Follicules  tuberculeux.  I^irfois  il  existe  des 
lésions  «Handulairt^  dans  des  |H>ints  oii  Fintiltration  commence  à  peine,  et  il 
nVst  [Kis  ran^  de  constater  des  cylindres  dans  les  tuln's  uriniFêres  conti|nis  > 
un  capillaire  autour  duquel  existe  seulement  une  lé^irèn^  au<nuentation  d'élé- 
ments cellulairt^s.  Les  glomérules  pK^sentent  peu  de  lésitms  jeunes  d'inlilln- 
tion  cellulaire:  il  semble  donc  que  b  tuberculose  miliaire  du  rein  débute 
rarement  |Kir  b's  glomérules. 

Les  bacilles  de  Kinrh  ne  se  S4>nt  |ias  montrés  très  aliondants  dans  les  reins 
iibser\és.  On  {HMit  couper  une  ;n^nulation  tuberculeuse  entière  sans  rencoii- 
trtT  plus  de  quelques  kicilles.  On  voit  surtout  les  bacillt*s  dans  la  lone  d*en- 
\'ahissenient  du  tut»en*ule.  Nous  en  avons  vu  très  raniment  «lans  les  ^omé- 
rules,  jamais  dans  un  tube  excnHeur,  rarement  dans  le>  cellult^  gt'-anles. 

Symptômes.  —  Il  est  rare  que  b  kn-alisation  rénale  dans  rafleclion 
liacillaire  de  renfant  amène  au  iHiurs  de  la  maladie  dt-s  sym|itôiiies  particu- 
liers n*vélateurs.  Nmvent.  chez  les  enfants  morts  avec  de  la  tuberculose 
miliaire  du  rt*in«  on  a  cimstaté  de  Talbuminurie  \  i|Ut-l«piefois  des  hêiualuries 
légères.  Avec  quelle  fréqueiKe,  nous  Ti^morons  omq»lètemenl:  et  Tonne 
sait  même  (Vis  si  la  (Hvsence  de  granulations  lubrr^uleuses  dans  le  reio 
amène  fatalement  de  lalbumine  dans  Turine.  Ce  que  V*n\  voit  au  luieroscope 
du  (KHI  de  réaction  dt^  cellules  épithéliali^.  autorise  à  :^ttribiier  |»lutt>t  Tal- 
buminurie  à  la  né|>hrile  omi-iMiiitante.  litiiis  les  queli|ues  cas  de  granulie  ou 
<ont  survenues  dt*s  hématuries,  on  a  signalé  d^uis  le  rein  à  Tautopsie  de  petit> 
foyers  héiiM>rragiqii<*^< 

Si  le  plus  S4Hivent  la  tuberculos«^  miliaire  du  rt*in.  nianiie>talion  banale 
«le  kl  tulH*r\'ulo>4\  ne  «ioime  |ias  lieu  cht-i  («'u  finit  J  un  «^>rtègi^  <|két:îal  ilr 
^\mptônu*s,  il  est  des  cas,  exceptionnels  il  fst  vrai,  »ii  ivtle  Kftcalisati<>u 
réiule  de  la  tuliercul«*s«»  peut  être  primitif t*  fl  o.m>titutT  une  variété  spé- 
ciale de  la  tubt«n*uk»s«'  infantile.  Le  fait  ^ui\;uit.  du  a  B**avrr\  mi  est  uo 
exem|>le  remanpuibl»*  :  l  n  enfant  de  ^  an^  fut  pri^  «!•  phéinkUH'iies  douloa- 
nHix  dan>  TaUlomen  et  de  r^'tentiiMi  duriiit^.  ^h\  •  (  ut  à  un  ixileul.  Tor 
e\|»loratit>n  vésinde  fut  pratiquée  sans  ri»'!i  tnui^fr  !  ..t» urinai.  IH^ us  jours 
aprL^s.  Teufant  iii«>unit  iLtii>  Iv  coiu^i  .Mt't'  )»*'rsi^tKk->  de>  |»IW-i)i>utèo(s 
•fanurie.  L*autoj*^io  n*^  (N^'Huit  île  Jéceltr  daulrv  U-^I'a  i|u  une  tub«*rrulivr 
miliaire  {•H*alise«'  uu  tier>  <U(HTi»*iir  liu  r>iii  «Inât.  {•:"»  îuiit  a  Li  fois  la  sub- 
>lance  c»>rtîrale  •{  b  >ub>tani>-  ui*-dalbir» .  l'a^  tra»>-  •!•  tiib»Tcuk>>e  ilans  lf> 
autres  i>rganes, 

Tobercalose  ddmrgicale.  —  ln<têp»'n«Limm»iiC  ]^  b  tultenrul^v<^  mi- 
liaire  si  fi>*»juente  »bn>  renfiiKe.on  [virt  •ïb^T\»T,  [':u<  rir»'«i»-nl  il  t^t  vrai. 
ti»ulc>  l»*-^  f«»niu'<  aiutt»iui.n><  «Je  l  iiitillrati«>(L  tul»*T:: laisse  du  rein,  telle^ 
•{u'ivn  U's  \*>\i  •  h»'z  i\i<lult»'  :  ;cn.^s  tiiU  rvul»'^  **;i>*-:î\,  «'uvenit-s  tubercih 
[••ux's  du  r\-iïK  pwlilt-i.  «t  i'\t»n»p'ir\>>*'s  luU'naUu^^^-  f*'»rf»*i>.  b  liibrmi- 
!••>*:    traiisfoni.e    !♦*   r»'ir:    -îiti-T   ^ti    un    bl«  ••  »::i^riL\:     îaii>  •{iif4«|iies  cas. 
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rinfilti*ation  no  se  localise  |ms  au  rein,  mais  envahit  d'emblée  tout  l'appareil 
urinaire. 

Ces  variétés  anatoiniques  de  la  tuberculose  du  rein  sont  beaucoup  mieux 
connues  aujourd'hui  qu'au  temps  de  Rilliet  et  Barthez,  qui  n'avaient  pu  en 
réunir  que  (|uel([ues  excnq)les.  La  présence  du  bacille  de  Koch  dans  l'urine 
|)ermel  parfois  et  de  bonne  heure  d'établir  un  diagnostic  certain  de  tuber- 
culose urinaire;  la  syinptomatologie  de  cette  affection  s'est  précisée.  Enfin 
des  interventions  chirurgicales,  tout  en  complétant  h's  données  anatomo- 
pathologi([U(»s,  ont  donné  parfois  d'heureux  résultats. 

Aldibert',  en  1895,  réunissait  déjà  13  opérations  sur  le  rein  tubercu- 
leux: la  statistique  opératoire  rapportée  par  IlamilM,  en  189(),  couq>orle 
17  cas:  depuis  nous  avons  rassemblé  plusieurs  autres  faits  de  tuberculose 
chirurgicale  du  rein,  et  c'est  sur  un  ensemble  de  prés  de  iO  observations 
que  nous  décrirons  I  inliltration  tuberculeuse  du  rein  de  l'enfant. 

Un  fait  domine  Tliistoire  de  cette  affection  :  c'est  (pi'elle  peut  être  une 
localisation  primitive  de  la  tuberculose.  Alors  (jue  la  forme  miliaire  de  la 
tuberculose  du  rein  est  exceptionnellement  primitive,  ces  formes  infiltrées 
peuvent  évoluer  sans  que  du  coté  des  autres  organes  on  observe  des  signes 
(le  tuberculose,  dette»  notion  est  capitale,  puisqu'elle  rend  légitime  et  peut- 
être  détinitivement  curatrice  une  intervention  sur  le  rein  tuberculeux. 
Assurément  la  tuberculose  dans  l'appareil  urinaire  de  l'enfant  peut  débuter 
par  un  autre  point  que  le  rein,  la  vessie  quelquefois,  parfois  même  l'urètre; 
mais  à  mesure  que  h»s  opéi*ations  se  multiplient,  sont  plus  précoces,  on  peut 
se  rendre  couqite  que  la  tuberculose  chez  l'enfant  conunence  dans  l'appareil 
urinaire,  le  plus  souvent  par  le  rein  et  par  un  seul  rein.  La  tuberculose 
ascendante»  est  Texceplion. 

L'ne  (|uestion  très  importante  est  celle  de  l'unilatéralité  ou  de  la  bilaté- 
ralité  des  lésions  au  début  de  l'infection.  Pour  juger  du  fait,  il  ne  faut 
guère  compter  sur  les  observations  anciennes,  avant  le  début  de  la  chi- 
rurgie rénale,  et  cependant  on  retrouve  des  cas  où  un  seul  rein  était 
atteint:  Rilliet  et  Rarthez  notaient  déjà  plusieurs  fois  l'unilatéralité  des 
lésions:  depuis,  nombre  d'auteurs  insistent  sur  ce  caractère  important,  qui 
se  trouve  facilcMuent  vérifié  à  l'autopsie  des  (»nfants  succombant  à  la  suitt» 
d'une  intervention  malheureuse  sur  le  rein  et  par  la  guérison  définitive  des 
autres,  (/est  ainsi  que  dans  les  cas  de  Bohm',  von  Murait*,  liaginsky  et 
(lluck",  Max  Scliede*,  Villemin\  etc.,  les  lésions  étaient  limitées  à  un 
seul  rein. 

Abandonnée  à  elle-même,  et  en  dehors  de  toute  intervention  chirurgi- 
cale, la  tuberculose  des  reins  finit  le  plus  souvent  par  envahir  tout  Tappa- 

(')  Aldiblht.  (ihinir^'it*  du  rein  chez  Tenfant.  Revue  meu*.  de»  mal.  rte  Fenf.^  novoiubre  IHÎG.  p.  4iM. 

(*\  llwn.i..  Priiiiarv  tiiberculosis  of  Iho  kidney  wiUi  cspecial  référence  to  its  manifestations  in  infants 
and  rhildren.  Philadeiphia,  1895,  et  Medicni  Sett»,  30,  Y,  96.  S.  61K  f. 

1*1  \Uhiu.  Jahrbuch  fur  Kinderheilkunde.  Vol.  19,  1883,  |i.  Hm. 

/*i  VoM  MiRvLT.  Corrrnpond.  Schwe.  Aertie.,  18Si,  p.  585. 

i*}  B\ci>Hkv  vi  (il  ICI.  Berlin,  ktin.  Wftch.,  1892.  p.  510. 

(•)  Mi\  Siiu.Di .  Sieren  extir/Mit.  nanitK>ui^%  1889. 

C)  Viiunix.  Ol>servation  du  travail  de  Lith  :  I^  i^^paration  de  rurineides  deux  n'ins  riiez  IVnfantt 
.\nnale»  mafadien  org.  gënito-urinairr»^  15  f<^vrier  I9<)3. 
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iTÎl  uriiiaire  et  sV'tond  alors  aux  deux  reins;  mais  si  les  deux  reins  sont 
liabituellenienl  atteints,  ils  le  sont  dans  une  proportion  très  différente. 

D'un  cote,  on  trouve  un  rein  très  altéré,  paraissant  complètement  perdu 
])our  la  Fonction  urinaire,  un  uretère  et  un  bassinet  très  malades»  une  vessie 
tuberculeuse  sur  une  étendue  notable.  L'autre  rein  peut  être  sain,  mais  le 
plus  souvent  il  présente  des  lésions  plus  récentes  ou  moins  étendues.  On  y 
trouve  soit  de  gros  tubercides  caséeux  isolés  dans  le  parenchyme,  soit  une 
pyonéphrose  tuberculeuse.  Les  considérations  d'étendue  et  de  profondeur 
des  lésions  permettent  parfois  de  retrouver  la  voie  suivie  par  l'infection  el 
le  plus  souvent  on  doit  admettre  que  d'un  côté  la  tuberculose  a  suivi  une 
voie  descendante  du  rein  à  la  vessie.  Dans  Tautre  rein,  la  tuberculose  a  pu 
se  produire  secondairement,  soit  par  voie  ascendante,  soit  par  voie  san- 
guine. 

Avant  d'arriver  à  ces  formes  très  étendues,  les  lésions  tuberculeuses  du 
rein  aflectent  chez  Tenfant  des  variétés  anatomiques  assez  semblables  à 
celles  que  Ton  peut  voir  chez  l'adulte  et  qui  peuvent  se  résumer  ainsi. 

Formes  anatomiques.  —  Parfois,  rinfdtration  tuberculeuse  a  lieu  sous 
l'orme  de  gros  tubercules  crus  non  ramollis  pouvant  atteindre  le  vohuDe 
d'une  noix  ou  d'une  noisette,  siégeant  souvent  dans  le  voisinage  des  vais- 
seaux de  la  voûte  artérielle.  Ces  masses  caséeuses  peuvent  exister  sans 
altération  du  bassinet  et  de  l'uretère.  Dans  les  formes  plus  avancées,  on  voit 
un  ou  plusieurs  de  ces  tubercules  se  ramollir  à  leur  centre,  et,  en  s'ouvrant 
dans  le  bassinet,  ils  constituent  de  véritables  cavernes  tuberculeuses.  Ces 
cavernes  augmentent  de  volume  par  un  processus  d'extension  progressive. 
analogue  à  celui  de  l'accroissement  des  cavernes  pulmonaires.  Les  parois 
(le  ces  cavités  présentent  deux  zones  bien  distinctes,  une  portion  centrale, 
franchement  caséeuse,  i-amollie,  en  pleine  désagrégation,  et  une  zone  externe 
d'envahissement  de  coloration  moins  blanche,  d'aspect  vitro-caséeux.  A  b 
limite  du  parenchyme  rénal  existe  un  liséré  sinueux,  mince  et  élégant 
séparant  le  tissu  sain  du  tissu  mahub*.  Le  reste  de  la  substance  du  rein 
parait  peu  altéré.  Parfois,  il  se  produit  une  augmentation  notable  de  h 
substance  corticale  non  atteinte  par  rinliltnition  tuberculeuse,  ce  qui 
constitue  ime  hypertrophie  compensatrice  niani leste*. 

Avant  le  stade  ulcéreux  de  la  tuberculose  rénale,  il  n'est  pas  habituel  de 
trouver  di»s  lésions  tuberculeuses  dans  le  reste  do  l'appareil  urinaire.  Nous 
croyons  donc  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  tuberculose  commence  parle 
rein  et  (piVlle  n'envahit  cpie  secondaireiiuMit  la  vessie. 

Dans  les  cas  où  le  bassinet  envahi  par  la  tuberculose  est  distendu  et 
épaissi,  cavernes  et  bassinet  peuvent  ne  plus  constituer  qu'une  seule  poche 
vohnnineuse  et  purulente*.  Le  rein  peut  alors  atteindre  mi  volume  considé- 
rable, le  volume  d'un  rein  d'iidulte,  d'une  petite  tête  de  fœtus  parfois.  Ces 
volumineuses  tumeurs  tuberculeuses  sont  généralement  unilat<''niles:  mai> 
(le  telles  lésions  s'étendent  parfois  aux  deux  reins.  Foucault'  rapporte  un 

(*)  Mai:clairr.  Tuberrulosf  ^^rnito-iirinairc  fi  marrli<'  (l»->sr<^ndan!o.  Sftr.  anatom.^  il  juillet  IS90L  D 
si<(nale  un  cas  où  la  substance  corticale  avait  iroi-i  f\»iv  au  nioin«<  ré|»ai>seur  normale. 
(*)  Masson.  Soc.  anai.^  mars  18î>2,  p.  78. 
^    FoucAiLT.  Soc.  anaf..  1870,  XLV,  p.  24(). 
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ras  où  les  doux  reins  d'un  enfant  de  5  ans  avaient  chacun  au  moins  le 
volume  de  rein  d'adulte.  Les  uretères  atteignaient  la  taille  du  petit  doif^t. 
(les  lésions  urétérales  sont  de  règle  dans  ces  cas.  L'uretère  augmente  d(» 
volume  par  lésions  d'uretérite  et  de  périuretérite.  Sa  surface  muqueuse  peut 
être  ulcérée  sur  toute  sa  longueur,  ou  bien  montrer  une  «piantité  notable  d(» 
granulations  et  d'ulcérations  tuberculeuses.  Parfois  il  s'agit  d'infiltration 
tuberculeuse  en  masse  de  tout  ce  conduit,  infiltration  qui  peut  arriver  au 
stade  caséeux  dans  quelques  cas. 

Parfois  Turetère  peut  être  oblitéré.  Depuis  le  collet  du  bassinet  jusqu'à 
la  vessie»,  il  est  converti  en  un  cordon  libreux  résistimt  et  sans  lumière* . 
lleubner*  rapporte  un  cas  où,  par  suite  de  l'oblitération  de  l'uretère  j>ar  les 
masses  caséeuses  du  bassinet,  les  urines  restèrent  limpides  et  ne  permirent 
pas  de  retrouver  le  bacille  de  Koch.  Dans  les  cas  d'oblitération  de  l'uretère, 
fatrophie  rénale  peut  se  produire.  Le  rein  peut  être  réduit  à  une  série  de 
petites  poches  à  parois  fibreuses  et  épaisses',  à  l'intérieur  desquelles  on 
trouve  des  débris  caséeux  et  des  masses  crétacées.  Cette  oblitération  de 
Turetère  avec  atrophie  du  rein  tuberculeux  consécutive  devient  ainsi  un 
processus  de  guérison  de  la  tuberculose. 

La  transformation  en  masse  de  tout  un  rein  en  un  bloc  caséeux  peut 
s'observer  sans  oblitération  de  l'uretère.  Cette  tuberculose  massive,  toujours 
imilatérale,  a  été  longteuq)s  décrite  en  Allemagne*  sous  le  nom  de  néphro- 
phtisie,  à  l'époque  où  s'enseignait  encore  la  dualité  de  la  tuberculose,  et  on 
l'opposait  aux  tubercules  du  r(»in.  Dans  ces  tuberculoses  massives,  le  rein 
entier  est  converti  en  un  bloc  caséeux,  entouré  seulement  d'une  cupsule 
é|)aisse,  d'où  Ton  voit  seulement  se  détacher  quelques  tractus  fibreux  riches 
en  vaisseaux  altérés,  et  cloisonnant  ertcore  le  rein  sur  ipielques  millimètres 
(le  hauteur.  Le  bassinet  est  souvent  p<*u  malade  dans  ces  formes  massives. 
L(»s  auteurs  s'accordent  à  dire  que  cette  variété  de  tuberculose  ne  s'accom- 
pagne pas  liabituellement  de  généralisation  tuberculeuse  dans  les  autres 
organes.  Monti  dit  cpie  ce  gros  rein  caséeux  se  voit  rarement  avec  le  pou- 
mon caséeux,  mais  plutôt  à  la  suite  de  la  tuberculose  des  vertèbres.  On 
obseni»  ces  cas  chez  les  enfants  atteints  d'une  tuberculose  osseuse  ancienne. 
Dans  ime  observation  (pie  nous  a  counnuniqu('e  C  Bureau  (de  Nanties),  il 
existait  chez  h»  même  enfant  atteint  de  mal  de  Pott  un  gros  rein  caséeux 
massif  d'un  c(Mé,  et  de  l'autre  un  rein  amyloïde  tj*pique  c(mcordant  avec  un(» 
(légén(Tesc(»nc(»  amyloïde  de  la  rate,  du  foie,  etc.  En  dehors  des  lésions  de  la 
colonne  V(»rtébrale  et  du  rein,  il  existait  à  peine  (piehpies  p(*lit(îs  lésions 
tuberculeuses  ch(»z  ce  malade. 

A  c(Hé  de  ces  formes  surtout  rénales  et  unilatérales  de  la  tuberculose,  il 
existe  d(»s  cas  où  les  lésions  sont  si  profondes  dans  tout  l'appareil  urinaire, 
«pi'il  (»st  inq)ossible  de  retrouver  à  l'examen  des  pièces  la  marche  suivie  par 
l'infection.  ()n  se  demande  alors  comment,  dans  des  formes  aussi  étendues 

(*)  R»ii.Tox.  Médical  Record,  7  mars  1891.  p.  i»». 

<*)  H>rR;<(»:K.  Fin  Fall  von  tiroi^enital  Tub<Trulose,  in  d«T  Berlin.  G<«*<^IIs.  (l«'r  Charité.  Berlin,  klin. 
nfMhcn.,  IKini,  n'TH). 

(')  HiLi.iKT  oi  RiRTiici  rapportent  la  dcsrription  anatoiiiique  d'un  fait  de  re  g«>nre. 
(*•  Mo>ri.  kiankhoiton  dor  nieren.  GerhardV»  Handbuch,  t.  IV,  Hd  5.  187H. 
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aux  doux  reins,  la  fonction  iirinairo  était  encore  possible.  Les  deux  reins,  les 
deux  uretères,  la  vessie,  la  prostate  sont  envahis  dans  leur  totalité'.  L'urètre 
uiénie  peut  présenter  des  lésions  spécifiques  sur  une  grande  longueur*. 

Moizard  et  Bacaloglu^  rapportent  le  cas  d'un  enfant  de  3  ans  et  demi 
mourant  av(>c  une  tuberculose  rénale  gauche  avec  transformation  kystique 
caséeuse  totale  du  rein;  tuberculose  rénale  droite  récente  avec  nombreux 
noyaux  infiltrés  sans  ramollisseuient,  tuberculose  de  la  vessie,  et  enfin  une 
infiltration  caséeuse  massive  de  tout  Turétre  depuis  la  vessie  jusqu'au  gland. 

Dans  les  cas  où  il  existe  seulement  quelques  gros  tubercules,  dont 
(pielques-uns  commencent  à  s'ulcérer,  le  reste  du  parenchyme  rénal  peut  ne 
[MIS  présenter  de  lésions  très  manifestes  au  microscope.  Autour  des  grosses 
masses  caséeuses  difficiles  à  colorer,  on  observe  une  zone  d'envahissement 
caractérisée  par  une  infiltration  embryonnaire  abondante.  C^est  surtout  dans 
cette  région  (pie  les  cellules  géantes  sont  fréquentes.  Parfois,  en  pleine 
masse  caséeuse  amorphe,  on  retrouve  des  restes  de  vaisseaux  volumineux, 
dont  les  parois  sont  très  épaisses  et  nécrosées.  Toutefois  de  gros  tubcrcides 
peuvent  exister  sans  amener  un  changement  noUible  dans  Taspect  des 
régions  environnantes.  Le  tubercule  refoule  seulement  sur  les  côtés  les  tubes 
excréteurs  et  les  anses  glandulaires.  Il  existe  cependant  quelquefois  une 
réaction  manifeste  de  répithélium  autour  des  foyers  tuberculeux.  On  observe 
alors  des  proliférations  épithéliales  très  nettes,  avec  des  cellules  qui  rem- 
plissent les  canalicules  et  les  tubuli  contorti.  Ces  cellules  ont  une  forme 
allongée,  prestpie  cylindrique.  Au  niveau  de  la  capsule  de  Bowmann,  la  pro- 
lifération va  jusqu'à  la  formation  de  trois  à  quatre  couches  de  cellules. 

Dans  la  région  située  au-dessus  du  tubercule,  les  lésions  paraissent  sur- 
tout mécaniques,  et  se  traduisent  par  des  dilatations  des  tubes  du  rein.  Ces 
dilatations  ont  le  caractère  d'être  localiseras  à  certains  tubes,  sans  atteindre 
les  régions  voisin(»s.  Sur  l(»s  coupes  bien  orienté(»s,  on  peut  observer  des 
canalicules  distendus  sur  une  longue  étendue;  les  uns  n'ont  plus  qu'un 
revêtement  de  cellules  aplaties,  avec  un  noyau  refoulé  contre  la  paroi; 
quehpies-uns  de  vo^  tubes  contiennent  des  cylindres.  Pareille  dilatation 
existe  au  niveau  des  tubuli  contorti  ;  rarement  elle  s'observe  aux  dépens  des 
cavités  glomérulaires.  Ces  lésions  de  dilatation  sont  dues  à  la  compression 
exercée  par  h^s  tubercules  et  à  la  rétro-dilatation  par  furine  en  arriére  de 
l'obsUicle. 

ïoul(»s  ces  altérations  non  spécificpies  de  la  tuberculose  dans  le  rein 
acquièrent  une»  intensité  extrême  dans  certaines  formels  infiltrées  de  la 
maladie.  Dans  les  reins  très  altérés,  outre  les  lésions  épitliéliales  et  intersti- 
tielles que  l'on  peut  voir  en  certains  points,  on  peut  observer  les  altéi*ation> 
les  plus  marquées  de  la  sclérose,  analogues  à  celles  des  plus  anciennes 
néphrites  médicales  avec  atrophie  rénale.  On  constate  alors  une  transfor- 
mation flbr(»use  des  débris  du  rein  ;  artères  et  veines  présentent  des  lésions 


(*)  Voir  h  cv  «injot  uni'  |»i«Ve  nMiinrqiiahlo  dv  tiihorrulosi-  iirinaiiv  rliox  uno  filleUr  de  li  ansi,  pièc* 
n'io  par  M.  Ii'  \)'  Qiif>nii.  MiimV*  do  M.  I<»  |uofrss«Mir  <>uy(in.  Hôpital  McrLcr,  n'  U\i. 
f*i  P\Mjii.T.  Sf/c.  oriat. ,  jmWvl  1SÔ8,  |>,  ii*J.  —  Vkhnkhi.  .S/>r.  final.,  m.irs  IHSl.  p.  75. 

\^.    \l „..    ^É     l> ..       «r.-i 1.  ...        I  1--. _:i    :_..:...      I   !.    I        ....:_     :.. • .      •  ... 
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i^)  Moi/ini)  et  Uu'.ii.oni.r.   Tiii)on'(iloM>    «le    ropparoil  minaiio  «Irpiiis  h*  loin  jusqu'au  iu«'at  unHral, 
BmU.  S(h:.  anal.,  liKIO,  p.  (ÎT.'i. 
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profondes  do  ItMirs  parois:  les  glomérulos  sont  réduits  à  des  nodules  fdireux. 
Par  place,  quelipies  tubes  remplis  par  des  cylindres  indiquent  seuls  (|u'on 
est  en  présence  d'une  coupe  de  rein.  Prés  des  cavernes,  les  tubes  peuv<»nt 
apparaître  connue  des  canaux  rigides,  dépourvus  d*épithclium,  et  creusés 
dans  le  tissu  de  sclérose. 

Dans  les  grosses  niasses  caséeuses,  ou  le  pus  du  bassinet,  on  ne  trouve 
habituellement  le  bacille  de  Koch  qu'en  très  faible  (piantité.  Sur  les  coupes, 
le  bacille  se  trouve  réparti  d'une  façon  assez  inégale.  Il  n'est  pas  rare  de 
parcourir  plusieurs  préparations  de  masses  caséeuses  volunûneuses  sans  nm- 
contrer  un  seul  bacille.  Parfois,  au  contraire,  on  trouve  ces  organismes 
réunis  en  amas  d'une  richesse  extrêuïc,  h  ce  point  qu'ils  donnent  à  l'œil  nu 
leur  propre  couhiur  aux  coupes  qui  les  renferment. 

Symptômes.  —  La  tuberculose  du  rein  peut  rester  latente  pendant 
longtenq)s,  sans  donner  lieu  à  aucun  phénomène  douloureux,  ou  de  modi- 
lication  du  coté  d(»s  urines.  C'est  ainsi  que  les  gros  tubercules  non  ulcérés 
du  rein  ne  se  traduisent  habituellement  par  aucun  symptôme.  Parfois  la 
tuberculose  rénale  est 'si  insidieuse  dans  sa  mafche,  accompagnée  de  si  peu 
d(»  phénomènes  du  ctMé  des  urines  que  la  maladie  peut  passer  inaperçue 
même  aux  veux  d'observateurs  attentifs.  Le  fait  s'observe  surtout  chez  les 
jeunes  sujets  dont  cm  recueille  difTicilement  les  urines,  ou  qui  ont  gardé 
rhabitud(*  d'uriner  sous  eux.  Cathelin*  rapporte  ainsi  l'histoire  d'un  enfant 
<le  3  ans,  en  séjour  à  IhôpiLil  de  Berck  dans  le  service  du  D"^  Ménard.  Cet 
«•nfant  malingre,  sujet  aux  bronchites  et  qui  avait  toujours  perdu  ses  urines, 
mourut  subitement.  L'autopsie  révéla  des  lésions  tuberculeuses  considé- 
rables limitées  à  l'appareil  urinaire.  Il  existait  à  droite  une  vaste  pyéloné- 
phrite  tuberculeuse  avec  dilatation  énorme  des  uretères.  L'enfant  devait 
uriner  par  regorgement.  Jamais  rien  n'avait  attiré  l'attention  sur  l'appareil 
urinaire;  l'affection  jusqu'à  la  lin  était  restée  latente.  D'autres  fois  c'est 
l'absence  de  modification  des  urines  qui  fait  méconnaître  la  maladie,  s'il  ne 
vient  pas  à  l'idée  de  rechercher  une  augmentation  de  volume  du  rein.  Ce 
fait  jMHit  s'observer  dans  la  tuberculose  caséeuse  massive  du  rein  ou  à  la 
suite»  de  l'obstrm^tion  de  l'uretère  par  des  masses  tuberculeuses.  Générale- 
ment cependant,  la  tuberculose  rénale  de  l'enfant  s'accompagne  d'un  certain 
iHunbre  de  symptômes;  mais  il  est  rare  que  le  malade  présente  tout  le 
tableau  symptomatique  de  l'aflFection. 

En  effet,  le  début  de  l'infiltration  tuberculeuse  du  rein  est  toujours 
<d)scur.  Dans  im  certain  nombre  de  cas,  la  maladie  longtemps  latente  se 
dévoile  par  une  évacuaticm  abondante  de  pus  dans  l'urine.  Parfois,  appa- 
raissent d'eud)lée  d(»s  signes  de  rétention  purulente  dans  le  rein,  constituant 
des  accidents  graves.  De  tous  les  signes,  l'hématurie  est  encore  le  symptôme 
h'  plus  conunun  et  le  premier  en  date.  Dans  quelques  cas,  on  retrouve  dans 
l'histoire  du  malade  des  hématuries  dont  l'entourage  du  petit  malade  a 
^^ardé  le  souvenir  et   (jui  sont  restées  inexpliquées*.  Nous  avons  observé 

•  *)  C.ATiit.i IX.  TiitwrniioM*  rénalo  ot  dos  voiei*  urinîiirps  chez  Tonfant  avcr  dist«;nsion  «^noniie  d*** 
iiM'lt'n'S.  StM'.  nitat.,  ortohi*o  18*.W. 

)•,    Kii\<>oN(iii\i.>i-.  hietnknija  meâiûnn^  n*  i,  IHÎWi,  Movuu. 
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pendant  plusieurs  mois  une  lillctte  qui  revenait  nous  consulter  do  temps  en 
temps  pour  <les  hématuries  (|ui  généralement  avaient  en  partie  disparu  lors 
(le  l'arrivée  i\  I  lu^pital.  Kien  ne  permettait  dVxpliquer  ces  hématuries.  L'état 
général  était  (»xeelh»nt  :  il  n'y  avait  aucune  pjiirie,  aucune  douleur  lors  des 
mictions  même  stmglantes.  Après  plusieurs  mois,  nous  avons  constaté  une 
légère  augmentation  de  volume  du  rein  dn)it  devenu  peiTeptible  à  la  palpa- 
tion.  Malgré  Tabsence  de  bacilles  de  Koch  dans  Turine,  nous  avons  porté  le 
diagnostic  pmbable  de  tuberculose  du  rein.  L'enfant  cessa  de  venir  consulter, 
mais  nous  avons  appris  (|ue,  ({ueUpies  mois  après,  on  décelait  dans  ses  urines 
la  présence  de  iKicilles  tubeiTuleux  et  que  le  diagnostic  de  tuberculose 
s'était  conlîrmé. 

Les  hématuries  de  la  tuberculose  rénale  ont  génémlement  un  début  insi- 
dieux :  mais  les  causes  qui  amènent  la  congestion  des  reins,  les  contusions* 
les  traumatisnies«  sont  souvent  la  cause  occasionnelle  de  ces  hémorragies. 
Os  hématuries  sont  rariMiient  tK^s  abondantes  ;  au  bout  d'un  temps  variable, 
elles  ctnient  dVIIes-méuies,  surtout  sous  l'influence  du  repos  au  lit:  mais 
longtemps  encore  aprt's  que  les  urines  ne  s<Hit  plus  colorées  par  le  sang,  on 
n*lrouve  île  nondireust^s  hématies  au  microsco|>e  dans  l'urine.  A  titre  excep- 
tionnel, des  caillots  se  forment  dans  un  |M>int  de  l'appaivil  urinaire  el 
amènent  des  phénomènes  de  ivtention. 

L'incontinemv  d'urine,  chose  singulière,  a  été  signalée  dans  quelques 
i^s  connue  prinnier  syniptiune  de  la  tubertidose  rénale.  Harrison'  rapporte 
le  cas  d'un  enfant  d<'  (  ans,  qui  depuis  I  an  avait  de  rincontinence  et  des 
mictions  ini^nVieuses,  ce  qui  avait  fait  porter  le  diagnostic  de  calcul  vêsical, 
d'autant  qu'il  y  avait  eu  |Kirfois  un  |Hni  de  sang  dans  l'urine.  L'exploration 
\ésicale,  la  uuin^he  de  la  maladie,  l'autopsie  montK^riMit  qu'il  s^sigissait  de 
lubeiYulose  iviude,  s;uis  iKirtici|K)tion  de  la  vessie.  Nous  avons  n*tn>uvé 
également  Tinouitinence  signalée  |Kir  l^uir>ier\  [Kir  llaniilP«  au  début  de 
la  tulH'rculostMiriiuire.  (V|HMuiant.  on  doit  se  denuinder  s'il  s'agit  bien  d'in- 
continence vraie.  Il  est  plus  pn»lKdde  qu'il  >'agit  de  mictions  iin|^rieuse>. 
d'irritabilité  vésicale.  |Hnit-étrt*  d'un  lè::er  dr::ri'  de  cystite. 

hirfois  la  i^burie  et  la  [ndlakinrie  constituent  les  prtmiiers  signt^  des 
lulH'r\nde>  du  n'in:  mais,  si  im|vrtant>  que  >i»i»Mit  K^  s\iuptôuies  tels  que 
rhènuUurie.  lu  |Ht|\urîe  el  rinconliiHMUv.  c'est  t-nciir»^  la  pn-st^nce  du  pus 
luber\*uleu\  dans  Turin»*  qui  e<t  le  sicne  h-  plus  tanictèristique  de  la  tuber- 
cuK^st*  dt*s  voies  uriiuin^s, 

la  pxurie  «^l  oMislante  à  la  ph;i>c  ulcm us»  dr  la  tulienrulos**  n'nale.  Ce 
pus  oflfn^  des  canulèrt'<  sjHviaux  surtout  au  d^but  dr  la  tubt'r\*ult»se  et 
qiuunl  le  malade  ne  |*n^«*nte  jvis  d'ir.ftvlii*:î  uri:kûr>  >iu:youl*V.  Le  dêpi>l 
uriiuire  est  alors  puKiTulent,  ni  lie.  r.i  rt*<i:uvru\.  Ver?*»  dans  un  large 
iTÎstallis-Mr  »*  fond  plat,  il  nu«rtrv  au  r  îliiu  »*»<  ^-l.»£tuU-s  de  |ki>.  de  rielites 
*îv.i>><'>  Wa:K-  jsUiiùln .  k*«  î;V.r«\>.  \ari.r:<[- ,  \'r:î.it»i»^  ^irbris  caséeiix.  Très 
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Ln  valeur  scniêiologiquc  de  funalysc  bactériologique  est  ici  capitale.  La 
recherche  du  bacille  de  Koch  s*iui|M)se  dans  tous  les  cas  suspects.  C'est  sur- 
tout dans  les  grains  caséeux  qu'on  a  chance  de  le  rencontrer.  L'emploi  des 
cenlrifugeurs,  en  permettant  de  concentrer  le  dépôt  urinaire,  simplifie 
beaucoup  la  découverte  du  bacille  de  Koch,  et,  dans  nombre  de  cas,  Texa- 
men  est  positif,  surtout  si  Ton  procède  à  plusieurs  recherches.  Quand  bien 
même  la  lecherche  du  bacille  de  Koch  a  échoué,  on  peut  encore  tirer  quel- 
que présomption  d'une  analyse  négative.  Quand,  sur  plusieurs  lamelles 
<le  pus  uriuaire  fraîchement  émis,  on  ne  trouve  pas  d'organismes,  pas 
même  le  bacille  de  Koch,  on  est  en  droit  de  suspecter  beaucoup  la  tubercu- 
lose. Enfin,  dans  les  cas  où  des  examens  répétés  ont  échoué,  l'inoculation  au 
cobaye  soit  par  voie  péritonéale,  soit  mieux  par  la  voie  sous-cutanée,  reste 
encore  un  moyen  précieux  de  diagnostic. 

H  n'existe  guère  qu'un  seul  cas  où  une  tuberculose  ulcéreuse  du  rein  ne 
donne  pas  de  bacille  dans  l'urine,  c'est  le  cas  très  rare  où  l'uretère  du  rein 
malade  est  obhtéré  par  des  masses  caséeuses*. 

Les  modifications  de  l'urine  peuvent  être  dans  beaucoup  de  cas  et  pen- 
dant longtemps  les  premiers  et  les  seuls  signes  d'une  tuberculose  rénah'. 
Très  souvent  la  pjiirie  précède  les  phénomènes  douloureux  de  la  miction. 
Quand  ceux-ci  apparaissent,  ils  peuvent  atteindre  une  intensité  et  une  persis- 
tance extrêmes.  Les  mictions  deviennent  alors  horriblement  pénibles  parleur 
nombre  et  les  douleurs  ({u'elles  éveillent.  Ces  signes  de  cystite  indiquent 
souvent  la  participation  de  la  vessie  à  faOection  tuberculeuse  du  rein; 
cependant  les  douleurs  en  urinant,  les  mictions  fréquentes  et  impérieuses 
et  d'autres  troubles  que  l'on  rapporte  habituellement  à  la  vessie  doivent  être 
souvent  attribués  aux  réflexes  du  rein  malade  sur  le  reste  de  l'appareil  urinaire. 

Des  douleurs  lombaires  peuvent  accompagner  la  tuberculose  du  rein  ;  ces 
phénomènes  sont  très  variables  d'intensité;  ils  peuvent  indiquer  la  rétention 
purulente,  et,  dans  ces  cas,  on  peut  assister  à  de  véritables  vomiques  uri- 
naires,  et  à  des  crises  aiguës  douloureuses  simulant  la  colique  néphrétique. 

L'exploration  du  rein  est  assez  facile  chez  l'enfant;  elle  éveille  souvent 
<les  douleurs  dans  le  rein  malade,  mais  ne  renseigne  guère  que  sur  le  volume 
de  forgane  malade,  qui  peut  atteindre  la  taille  d'un  rein  d*adulte  et  même 
davantage,  i*X  présente  alors  tous  les  caractères  des  tumeurs  rénales,  ballot- 
tement, etc. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  En  même  temps  que  tous  ces  phéno- 
mèn«»s  apparaissent,  la  santé  générale  de  l'enfant  s'altère,  et  après  un  an  ou 
deux,  il  est  exceptionnel  de  ne  pas  voir  le  petit  malade  présenter  les  signes 
de  la  cachexie  fébrile  :  lièvre  à  type  vespéral,  intermittent,  puis  continu. 
Avant  la  période  ultime  de  la  maladie,  la  persistance  de  la  lièvre  plusieurs 
j(mrs  de  suite  indique  généralement  ime  complication.  Si  l'on  n'observe  pas 
de  modification  notable  dans  la  quantité  et  f  aspect  des  urines,  il  peut  s'agir 
dune  complication  extra-urinaire.  Dans  les  cas  où  existe  une  diminution  de 
lu  quantité  des  urines,  ou  de  la  diminution  du  dépôt  purulent,  la  lièvre 
élevée  et  persistante  indique  le  plus  souvent  une  réti»ntion  rénale. 

(*)  llcc».<«KR.  htco  cilatu. 

[/   BALLÉ.'i 


746  MALADIES  GEMT0-IR»'AIRES. 

Aux  diverses  périodes  de  la  tuberculose  rénale,  on  peut  voir  appamitre 
des  complications  dans  le  reste  de  Tappareil  urinaire.  L'extension  de  la  tuber- 
culose à  Turetère,  à  la  vessie  ou  à  Tautre  rein  n'est  pas  une  coiopHcaUoii 
véritable  ;  elle  est  à  peu  près  fatale  et  fait  partie  de  la  maladie  ;  mais,  autour 
du  rein,  on  peut  voir  se  développer  des  abcès  de  siège  variable,  pouvant 
même  descendre  dans  la  fosse  iliaque*.  Cependant,  Tabcès  périnéphrétique 
tuberculeux  nVst  pas  habituel  ;  autour  du  rein  malade  la  capsule  adipeuse 
de  Torgane  prolifère  et  se  prête  assez  peu  au  déveipppement  des  fusées 
purulentes  tuberculeuses.  Ces  abcès  peuvent  être  dus  à  des  germes  autres 
que  le  bacille  du  Koch  et  peuvent  contenir  im  pus  fétide. 

Les  accidents  terminaux  sont  assez  variables.  Souvent  Tenfant  succombe 
à  la  généralisation  de  la  tuberculose,  surtout  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
Mais  les  cas  où  la  tuberculose  reste  localisée  à  l'appareil  urinaire  ne  sont  pas 
rares.  Le  malade  succombe  alors  au  progrès  de  la  cachexie  et  avec  un  en- 
semble de  symptômes  qui  tiennent  à  la  fois  de  Turémie  et  de  rinfection. 
Parfois  dominent  les  accidents  infectieux;  d^autres  ibis  les  phénomènes  uré- 
un'cpies.  Ces  phénomènes  urémiques  sont  assez  variables  de  forme  :  mais 
la  mort  subite  nest  pas  exceptionnelle.  Nous  avons  pu  relever  cet  accident 
dans  plusieurs  observations.  C'est  subitement  que  mourut  le  petit  malade  de 
Cathelin*,  c'est  subitement  (pie  mourut  également  un  petit  malade  de  Comby^ 
chez  lequel  la  tuberculose  rénale  était  restée  méconnue.  L'enfant  avait  présenté 
seulement  de  l'albuminurie  et  de  Tœdème  de  la  face.  Il  accusait  également 
des  douleurs  vives  dans  le  dos  et  les  reins.  A  la  fm  d'un  séjour  à  Thôpital  où 
tous  ces  accidents  s'étaient  améliorés  sous  Tinfluence  du  régime  lacté,  alors 
(|u'on  se  disposait  à  rendre  Tenfant  à  sa  famille,  le  petit  malade  mourut 
subitement,  après  quelques  instruits  de  convulsions.  L'autopsie  pratiquée 
avec  le  plus  grand  soin  ne  permit  pas  (rétablir  sûrement  la  cause  de  la  mort. 
Le  rein  gauche  était  sain,  le  droit  prés(»nt;iit  de  graves  altérations  tubercu- 
leuses, avec  infiltration  tuberculeuse  de  tout  Turetère  correspondant-  Mais, 
(le  l'avis  de  M.  Brault  qui  fit  I  examen  histologique  des  organes,  il  resta  w\ 
doute  sur  le  mécanisme  des  accidents  terminaux. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  tuberculose  rénale  est  généralement 
difficiles  surtout  au  début,  et  c'est  cep(Mulanl  au  début  (jifil  importe  de  le 
faire,  puis(|ue  de  la  pn'cocité  du  diagnostic  dépend  Tindication  d'un  traite- 
ment qui  sera  d  autant  plus  ellicace  qu  il  aura  été  institué  plus  tôt,  et  Ton  sait 
(pi'en  matière  de  tuberculose,  on  n'agit  jamais  d'assez  bonne  heure.  Le  mé- 
decin doit  donc  connaître  tout  ce  ipii  peut  permettre  de  déceler  une  tube^ 
culose  urinaire  commentante  chez  un  enfant  et  se  mettre  en  garde  contre 
toute;  une  série  de  symptômes  légers  en  apparence,  qui  pourraient  être  le 
début  de  l'infection.  Il  se  rappellera  ces  incontinences  nocturnes  ou  diurnes 
dnrine  survenant  chez  des  (»nfants  dc'jî^  d'un  certain  Age;  il  demandera  à 
examiner  de  près  les  urines  lroublc»s  de  certains  enfants  ayant  des  mictions 
impérieuses,  et  tiendra  grand  compte  du  dép()t  purulent  qui  pourrait  su^ 

(*)  RARDKMiKurn.  Mitthnhiiuj  nu»  drm  Knhier  lirrtjfrhosp.,  1H*M). 

{*)  <l(iifHY.  Mortf  i>t<int:ine.'i  di  un  ranriullo  di  *.)  aiini.  La  l'rdiatria,  ngo^^lo  18%. 

('j  r.iTiiEi.i.x.  hrtu  tifafo. 


TUBERCULOSE  DU  REIN.  747 

viMiir.  Do  la  lecture  des  observations  de . tuberculose  de  l'appareil  uriuaire, 
nous  gardons  celte  notion  que  plusieurs  fois  le  diagnostic  n'a  pas  été  fait, 
ou  a  été  lait  Uirdivenient  parce  que  les  urines  n'avaient  pas  été  examinées 
avec  soin,  et  cependant  l'examen  méthodique  des  urines  permet  souvent 
«rétablir  avec  certitude  et  de  bonne  heure  le  diagnostic  de  tuberculose  uri- 
nain».  Il  faut  tenir  grand  compte  de  la  nature  du  dépôt  urinaire  et  de  ces 
petits  fragments  caséeux  qui  sont  la  signature  de  la  désagrégation  tubercu- 
leuse d'une  partie  de  l'appareil  urinaire.  Ces  fragments  caséeux  se  distin- 
guent d'un  dépôt  purulent  simple  on  ce  qu'ils  ne  sont  pas  solubles  dans 
l'acide  acéti([ue  (Vogel);  mais  surtout  ils  renferment  le  bacille  de  Koch 
«|u'un  examen  soigneux  permet  de  trouver  pres(|ue  toujours  et  parfois  dès 
les  premiers  jours  de  la  maladie. 

Dans  une  observation  inédite  de  M.  le  professeur  Guyon  et  Noël  Ilallé,  on 
put  aflirnu'r  la  tub<»rculose  par  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  l'urine, 
chez  un  enfant  d'apparence  robuste,  sans  antécédents  héréditaires  ni  person- 
nels de  tuberculose,  et  qui  présentait  seulement  depuis  8  jours  des  mictions 
un  p<»u  fréqu(»ntes  et  douloureuses.  Les  urines  louches,  rosées,  contenaient 
seulement  quelques  filaments  purulents.  Le  bacille  de  Koch  existait  seul  et 
abondant  dans  l'urine.  Mais  une  fois  le  diagnostic  de  tuberculose  urinaire 
porté,  ce  diagnostic  n'est  encore  (pie  très  incomplet,  et  il  faut  chercher  à 
préciser  le  siège  et  l'étendue  des  lésions.  L'examen  minutieux  de  l'urètre, 
des  vésicules  séminales,  de  la  prostate,  des  testicules,  devra  être  fait  de  façon 
à  ne  laisser  aucun  point  de  l'appareil  urinaire  sans  examen.  La  présence  de 
lésions  tuberculeuses  pulmonaires  osseuses  ou  ganglionnaires  a  une  gi*ande 
inq)orlance,  car  elle  éloigne»  toute  idée  de  tuberculose  urinaire  primitive  et 
peut  modifier  conq>lètement  le  traitement.  Nous  disons  qu'il  faut  examiner 
l'iHvtre,  que  l'on  néglige  habituellement,  parce  que  lui  aussi  peut  présenter 
(les  h'sions  tuberculeus(*s,  parfois  étendues,  et  qui  donnent  à  la  physionomie 
(le  la  tuberculose  urinaire  de  l'enfance  l'allure  d'une  maladie  locale  fort 
curieuse.  No(M  Ilallé'  rap|K)rte  la  très  intéressante  observation  d'un  enfant  de 
1 1  ans  (pii  prés(*ntait  un  peu  de  douleur  en  urinant  et  des  urines  troubles 
avec  parlois  cpielques  petits  caillots  noirâtres.  L'urine  examinée  montra  des 
bacilles  de  Koch;  il  fut  possible  de  s'assurer  que  c'était  surtout  l'urètre  qui 
était  malad(*.  Depuis  le  gland  jus(|u'au  bulbe,  l'urètre  était  dur,  n(meux, 
irn'gulier;  av(*c  la  boule  exploratrice,  on  sentait  des  ressauts,  des  dépres- 
sions (ît  (les  surfaces  rugueuses  avec  des  points  très  douloureux.  La  prostate 
ét-iit  suspecti»  ainsi  (pie  le  rein  droit,  sensible  à  la  palpation.  Un  traitement 
général  de  tuberculose  fut  institué.  Trois  ans  après,  l'état  général  était  resté 
très  bon,  mais  il  fallut  faire  une  urétrotomie  interne  à  cause  du  nHrécisse- 
nient  tuberculeux  de  l'urètre  consécutif  aux  ulcérations  gutVies.  Les  lésions 
rénales  et  prostati(|ues  étaient  resté^es  stationnaires.  Actuellement,  la  santé 
générale  est  satisfaisante. 

Si  renTant  pressente  surtout  des  signes  de  cystite,  avec  pyurie  et  mictions 
fré(pientes  (»t  douloureuses  et  si  la  palpation  abdominale  ne  permet  pas  de 

')  No£i.  H  II  1.1-1  ri  lU)i.»i.\«  MoTz.  TiiJ>oiriiIu»;c  de  l'uivlro.  Aunnle*  ileâ   maiadieh   dtfx  org.   gêniio- 
Hrhttiirfx,  VMti-\W7u 
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trouver  un  rein  volumineux  et  douloureux,  on  est  tenti*  de  eroii*e  à  une 
simple  tuberculose  vésicale  primitive.  Nous  avons  vu  ce  qu*îl  fallait  penser 
de  cette  opinion;  et  Ton  doit  se  rappeler  que  la  tuberculose  vésicale  primitive 
est  rare  par  rapport  à  la  tuberculose  rénale,  que  celle-ci  peut  longtemps 
rester  latente  et  que  la  marche  descendante  des  lésions  tuberculeuses  du  rein 
à  la  vessie  est  le  mode  le  plus  habituel  de  Tenvahissement  vésical. 

Sans  nous  arrêter  au  diagnostic  difTérentiel  avec  les  aflections  très  rares, 
telles  que  les  kystes  hydatiques  du  rein,  on  peut  à  la  |)ériode  de  tumeur 
rénale  confondre  la  tuberculose  avec  les  tumeurs  malignes  du  rein,  les 
hydronéphroses  et  les  calculs^  de  l'appareil  urinaire. 

Généralement  les  tumeurs  malignes  se  montrent  dans  un  âge  moins 
avancé,  les  hématuries  constituent  ici  un  symptôme  capital.  La  tumeur 
rénale  s'accroît  généralement  plus  vite  et  acquiert  alors  des  proportions  que 
n'atteint  que  rarement  le  rein  tuberculeux. 

Les  hydronéphroses  congénitales  et  acquises  forment  des  tumeurs  fluc- 
tuantes qui  ne  s'accompagnent  pas  de  l'état  général  de  la  tuberculose  rénale. 

Les  calculs  du  rein  et  de  la  vessie  peuvent  être  confondus  avec  la  tuber- 
culose; ou  bien,  chez  les  enfants,  la  tuberculose  urinaire  qui  «iccompagne  le 
calcul,  coumie  cela  n'est  pas  exceptionnel,  peut  passer  inaperçue.  I^ns  tous 
ces  cas,  c'est  encore  l'examen  des  urines  (|ui  peut  souvent  trancher  la  ques- 
tion, en  l'absence  de  symptômes  propres,  et  l'on  n'oubliera  pas  que  les 
infections  banales  (|ui  accompagnent  les  calculs,  en  l'absence  de  tuberculose, 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  et  riches  en  espèces  microbiennes  que  celles 
que  l'examen  microscopique  et  les  cultures  permettent  de  découvrir  dans  les 
urines  tuberculeuses.  Knlin,  on  ne  négligera  pas  l'examen  radiographique  et 
radioscopique  (|ui  donne  dans  la  lithiase  chez  I  enfant  des  renseignement^ 
d'une  nett(»té  reman|uable. 

Traitement.  —  La  marche  envahissante  de  la  tuberculose  rénale, 
la  coïncidence  d'autres  tuberculoses  sur  le  même  malade  expliquent  que 
pendant  longtemps  le  traitement  n'ait  pu  consister  que  dans  une  théra|)eu- 
licjue  de  symptômes,  dirigée  contre  certains  accidents.  Mais  la  localisation  pri- 
mitive de  la  tuberculose  sur  le  rein,  fait  bien  démontré  par  les  autopsies,  par 
les  opérations  et  surtout  les  succès  qu'elles  ont  donnés,  peut  et  doit  faire 
espérer  une  intervention  vraiment  curatrice.  «Aussi  avons-nous  insisté  sur 
rimportance  du  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  urinaire.  Malheureuse- 
ment ce  diagnostic  est  souvent  fait  trop  tardivement  pour  permettre  de  dis- 
cuter une  intervention  rénale  curalive  :  la  vessie  'est  déjà  envahie,  il  existe 
d'autres  lésions  tuberculeuses  smie  même  sujet  et  l'on  doit  se  contenter  d'un 
traitement  général  qui  (»st  celui  de  la  tuberculose  infiuitile. 

Dans  ces  cas  malheureux,  l'intervention  chirurgicale  peut  devenir  cepi*n- 
dant  une  opération  d'urgence,  et  tout  le  monde  est  d'accord  sur  la  nirces- 
site  de  la  néphrotomie  (|uand  il  existe  des  phénomènes  de  rétention  rénale  avec 
une  fièvre  persistante  élevée,  diminution  des  urines  et  formation  d'une  pyoné- 
phrose  manifeste.  La  néphrotomie  devient  alors  une  excellente  opéi^ation  qui 
amène  la  cessation  des  accidents  menaçants,  n'est  pas  grave  \mv  elle-même, 
permet  au  malade  de  remonter  son  état  général,  et  est  suivie  d'une  ptTÎoile 
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dv  mieux  soiivonl  très  lonj^ue.  Dans  ce  cas,  on  n'a  guère  le  choix  du  procédé 
o|iératoire,  la  gravité  de  Télat  général  exclut  la  néphrectoniie,  l'extension  des 
lésions  à  la  vessie,  Tincertitude  sur  l'étal  de  l'autre  rein  plaide  alors  en 
laveur  de  Tincision  simple  du  rein.  La  néphrolomie  sauve»  le  malade;  elle  peut 
être  suivie  en  cas  d'amélioration  de  l'étal  général  d'une»  néphrectoniie  secon- 
daire. 

Mais  en  dehors  de  ce  cas  où  Tintervention  chirurgicale  s'impose,  quelle 
conduite  doit-on  tenir  en  présence  d'une  tuberculose»  du  rein  diagnostiquée 
liiez  un  enfant  gardant  encore  un  bon  étal  général  et  ne  présentant  pas  dans 
les  autres  organes  de  tuberculose  au  moins  étendue?  Be^aucoup  d'auteurs 
sont  d'avis  (ju'il  ne  faut  intervenir  que  si  la  santé  générale  commence  à  s'al- 
térer gravement  du  fait  même  des  lésions  rénales:  ils  font  entrevoir  les  succès 
parfois  remarquables  obtenus  par  le  seul  traitement  général,  l'ignorance  où 
l'on  est  souvent  de  la  présence  d'autres  tuberculoses  sur  le  même  malade,  et 
r<»jetlenl  d'eud>lée  la  néphrectomie  pour  la  tuberculose  du  rein.  Partisans  de 
la  néphrolomie,  ils  font  entrevoir  les  dangers  de  Textirpalion  du  rein.  Cette 
opération  ne  peut  convenir  en  effet  qu'aux  cas  où  l'on  a  de  sérieuses  raisons 
de  croire  epie  Pautre  rein  est  intact,  ce  qui  est  toujours  incertain,  de  plus  la 
néphrectomie  n\»st  pas  une  opération  aussi  radicale  qu'on  veut  bien  le  dire. 
Klle  laisse  Turelère,  foyer  tuberculeux,  souvent  volumineux,  qui  continue 
dinfecler  la  vessie  et  peut-être  aussi  l'autre  rein.  C'est  ainsi  que  dans  un  C4is 
Noël  llallé  a  vu,  sur  un  enfant  opéré  du  rein,  l'uretère  tuberculeux  devenir  le 
point  de  départ  d'une  péritonite  tuberculeuse  localisée  à  un  côté  de  l'abdomen. 

Les  partisans  de  la  néphrectomie  peuvent  actuellement  répondre  à  ces 
arguments  par  les  résulUUs  opératoires,  ce  qui  constitue  la  meilleure  preuve 
de  la  légitimité  de  cette  intervention.  La  néphrectomie  a  d'abord  permis  de 
s'assurer  de  la  frécpience  beaucoup  plus  grande  que  Ton  ne  croyait  d'abord 
<le  Tunilaléralilé  de  la  tuberculose  rénale»,  ce  qui  encourage  beaucoup  à  in- 
te'rvenir  quand  le  diagnostic  est  porté  au  début  de  Taffection.  De  plus,  le 
granel  argument  contre  la  néphrectomie  était  l'ignorance  où  Ton  était  de 
l'état  de  l'autre  rein.  Actuellement  cet  argument  a  perelu  presque  toute  sa  valeur 
elepuis  l'euqiloi  des  méthodes  modernes  sur  l'exploration  de  la  perm(»abililé 
rénale,  la  séparatiem  des  urines,  et  le  cathétérisme  des  uretères.  L'épreuve  du 
bleu  de  uuHhylène  donne  chez  l'enfant  des  résultats  fort  uliles  pourl'ense^mble 
ele  Télimination  rénale  vA  ce  procédé  d'exploration  ne  eloil  jamais  étrene'gligé. 
Le»  calhélérisme  des  uretères  ne  peut  être  pratiqué  chez  le  jeune  enfant  ;  il  est 
ifnpe)ssible  du  moins  avec  les  ap|)areils  actuels  chez  le  petit  garçon;  chez  la 
petite  fille,  il  n'a  pas,  à  notre  connaissance^  été  pratiqué  avant  l'Age  ele  15  ou 
1  i  ans.  A  partir  de  cet  âge,  ce  remarquable  pre)C(Mlé  a  donné,  entre;  les  mains 
el'auleurs  expérimente's  (Albarran*,  Pasteau),  des  re»nseignements  de  premier 
e)relre.  La  séparatiem  de  l'urine  des  deux  reins  |)arait  appelée  à  rendre  chez 
re'ufanl  de»s  se»rvice»s  be»aucoup  plus  grands  epie  les  deux  méthodes  précé- 
ele'nte's.  Luys'  a  fait  construire  à  cet  effet  pour  l'enfant  une  modificatiem  de 

(',  l.oRKMo.  m»  rinl«'rvention  cliirurKicalc  dans  la  lulierculow  du  n-in,  lîMfcî.  Thèse  de  Parit. 
Cl  ejE<>H<;Es  Lith.  I.a  s«'|>arntion  do  l'urine  dos  deux  reins  chez  IVnrant.  Annale»  det  matadier 
tfruilo-urinaircs,  l*i  IV-vricr  liMG. 
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son  séparateur  d(»s  urines  et  dans  deux  cas  a  pu  sans  difficulté  donner  un 
renseignement  sur  Têtat  de  l'autre  rein  qui  a  décidé  l'intcr\'enti(>n.  Le  sépa- 
rateur [tour  enHmt  ne  diffère  de  celui  de  Tadulte  que  par  la  réduction  de  h 
courbure  de  la  portion  vésicale.  Le  même  instrumenta  servi  chez  une  fillette 
de  9  ans  et  un  f];arçon  de  1  i  ans.  Dans  l'observation  de  Genouville,  le  rein 
droit  doiuia  avec  le  séparateur  9  centimètres  cubes  d'urine  contenant 
26  gnunmes  d'urée  par  litre,  le  rein  gauche  donnant  seulement  Ogr,  64  par 
litre  d'urée. 

L'observation  de  Yillemin  est  plus  complète  encore.  Aucune  des  recher- 
ches pour  assurer  un  diagnostic  complet  ne  fut  négative.  Il  existait  des 
bacilles  de  Koch  dans  l'urine;  l'épreuve  du  bleu  de  méthylène  montra  Kappa* 
rition  du  bleu  dans  l'urine  au  bout  d'une  demi-heure  ;  trois  heures  après, 
l'élimination  atteignait  son  maximum,  et,  en  50  heures,  tout  le  bleu  était  éli- 
miné. La  séparation  faite  par  Luys  dura  20  minutes.  A  droite,  il  s'écoulait  de 
l'urine  jaime  et  claire;  à  gauche,  de  Turine  j)urulente.  L'urine  du  rein  sabi 
contenait  25  gnuumes  d'urée.  I^a  néphrectomic»  fut  prati(|uée  et  jusqu'à  ce 
jour  la  guérison  ne  s'est  pas  démentie.  Le  reprocbe  fait  à  la  néphrectouiie  de 
laisser  l'uretère  tuberculeux  est  réel,  mais  sa  valeur  diminue  à  mesure 
(|ue  l'on  opère  le  rein  tuberculeux  plus  près  du  début  de  la  maladie.  D'autn* 
|Kirt,  il  est  possible  d'extirper  une  assez  longue  portion  de  l'uretère  au  cours 
de  la  néphrectomie,  et,  en  cas  de  lésion  de  cet  organe*,  le  chimrgien  doit 
s'efforcer  d'enlever  autant  que  possible  la  plus  longue  portion  de  ce  conduit 
ce  qui  est  praticable  en  ne  craignant  pas  une  longue  incision. 

Enfin,  l'existence  de  lésions  tuberculeuses  d(»  la  vessie,  si  ces  lésions  ne 
sont  pas  très  étendues,  si  les  signes  de  cystite  ne  sont  pas  très  intenses,  n'est 
pas  une  contre-indication  formelle  de  la  néphrectomie.  Une  fois  le  rein,  [irin- 
cipale  lésion  tuberculeuse,  enlevé,  o\\  voit  la  vessie  sans  cesse  réînoculée  par 
l'urine  conUiminée,  devenir  moins  irritable,  les  douleurs  cesser,  et  des  trai- 
tements locaux  bien  conduits  donnent  parfois  d'heureux  résultats. 

La  statisti(pie  suivante  de  Uam  il  reportant  sur  17  opéi-ations,  nous  doniio 
les  résultats  suivants  :  i  fois,  la  néphrotomie  a  été  prati(piée  avec  deux  gué- 
risons,  une  amélioration,  et  une  mort:  sur  !)  néphrectomies  primitives,  on 
note  5  guérisons,  3  nuirls  et  une  amélioration.  La  népbiectomie  secondaire 
sur  i  cas  a  donné  ô  guérisons.  Mallieureusement,  les  observations  de  guéri- 
son  n'ont  pas  été  toutes  suivies  bien  longtemps.  Les  survies  les  plus  longue!» 
sont  celles  que  signale  Itardenheuer  *.  Dans  un  cas,  il  y  avait  déjà  une  sunie 
de  7)  ans  ;  dans  l'autre,  un  garyon  de  1  i  ans,  la  guérison  s'était  maintenue 
8  ans  après  la  néphrectomie. 

(  •)  IIviiii.L.  Primary  lultoroiilusis  of  Ihe  kidnoy  wilh  espccial  rrroroncc  lo  ils  iiinRire!»tations  in  infaol^ 
and  chiidren.  Phitndelphia,  iH9f>;  Hfdical  Sews,  30,  v.  %,  S.  r>lS,  1.  !. 
(•)  Bardenukier.  Mittheilnng  ans  dm  Kiilner  BergerhospifnL  1«*.K). 
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PAR  LE  PROFESSEIR  J.  DE  BÔKAY 

Médecin  en  chef  de  l'Hôpital  d'enfants  «  Stéphame  »  (Budapest). 


Dans  cerliiines  conditions  il  se  dépose  dans  Turine,  pendant  qu'elle  se 
trouve  encore  dans  Torganisuic,  des  matières  dites  lithogènes  qui  peuvent 
amener  la  formation  de  calculs,  c'est-à-dire  qui  peuvent  donner  lieu  au 
développement  de  corps  durs,  de  consistance  pierreuse,  connus  sous  le 
nom  de  concrétions,  de  calculs  urinaires.  Si  Ton  envisage  les  stiitistiques 
de  11.  Thouipson,  Th.  Bryant,  Prout,  Civiale,  Tholozan,  Gross,  Bùkay 
aîné*  et  autres,  on  constate  que  la'lithiase  urinaire  est  relativement  fréquente 
chez  les  enfants.  L'étude  de  la  lithiase  urinaire  présente  donc  un  grand  inté- 
rêt pratique  (;t  a  sa  place  tout  indi(|uée  dans  un  Traité  de  pédiatrie.  Ainsi, 
sur  les  18'27  cas  de  Thompson,  la  moitié  se  rapporte  à  des  enfants  au-dess<ms 
de  io  ans;  d'après  Th.  Bryant,  plus  de  uioitié  des  cas  de  lithiase  urinaire 
opérés  depuis  25  ans  à  (îuy's  Ilospital  a  trait  à  des  enfants  au-dessous 
de  10  ans.  La  statistique  de  Prout  montre  que,  sur  1256  lithiasiques  opérés 
dans  l«»s  hôpitaux  de  Bristol,  de  Leeds  et  deNorwich,  500  n'avaient  pas  encore 
atteint  Tàge  de  10  ans.  Sur  les  5900  cas  de  lithiase  réunis  par  Civiale,  on  en 
trouve  45  pour  100  se  i*apportant  à  des  enfants.  Parmi  les  156  lithiasiques 
opérés  et  observés  par  Tholozan,  en  Perse,  116  n'avaient  pas  encore  15  ans. 
Gross  (de  Philadelphie)  a  trouvé  2334  enfants  sur  6042  lithiasiques  d'ori- 
gine anglaise,  française  ou  russe. 

Chez  les  enfants,  comme  nous  allons  le  voir  plus  loin,  les  calculs  se 
forment  d'abord  dans  les  reins.  Les  concrétions  urinaires  qu'on  trouve  chez 
eux  sont  donc  au  début  des  calculs  rénaux;  toutefois,  en  considérant  les 
organes  dans  lesquels  on  les  trouve,  nous  aurons  à  envisager  successivement 
les  calculs  rénaux,  les  calculs  vésicaux  et  les  calculs  urétraux  que  nous 
aurons  à  étudier  dans  ce  travail*. 

Pathogônie  et  ôtiologie.  —  Les  substances  solides  qui  se  déposent  dans 
^urin(^  et  «pie  nous  avons  désignées  sous  le  nom  de  c  lithogènes  »,  se 
rencontrent  soit  dans  l'urine  normale,  dans  laquelle  elles  sont  dissouti^s,  soit 
<lans  l'urine  ayant  subi  des  modifications  pathologiques.  Dans  la  formation 
des  calculs,  les  substances  organiques  de  l'urine  interviennent  au  même 
litre  (pie  les  substances  inorganiques  et,  comme  nous  le  verrons  plus  tard, 
les  premières  (voy.  la  théorie  de  formation  des  calculs  d'Ebstein)  forment  la 
partie  essentielle  et  constante  des  calculs. 

(*;  H.  Ttiovp^:^.  Clin,  leclur.  on  dinefues  of  the  urinary  organe.  London,  1882.  —  GiiiAiJ»ft9.  l^çon» 
»ur  le*  mai.  ihir.  dm  enfant».  Paris,  18r»9.  —  BdKAT  scx.  Gerhardt'ê  Bdb.  d.  Kinderkrankh.  IV,  I87K. 

<*l  Nous  ne  dirons  que  quelques  mots,  à  la  fin  de  notre  travail,  des  calcnU  proêtatiqun  et  de*>  cai- 
cuU  prrputianx. 

il.  DE  BÔKAY.} 
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Si  Ton  fait  abstraction  de  l'origine  des  e^ilculs  et  des  organes  dans 
lesquels  on  les  trouve,  la  classification  des  concrétions  urinaires  la  plus 
convenable  au  point  de  vue  pmtique  consiste  à  prendre  pour  base  leur  com- 
position chimique.  On  peut  distinguer  alors  aux  calculs  les  variétés  suivantes: 

i  )  Calculs  uriquesj  qui  sont  composés  d'acide  urique  ou  d'urates  ; 

2)  Calculs  oxaliques,  qui  sont  formés  d'oxalate  de  chaux  ; 

5)  Calculs  phosphatiques,  qui  sont  formés  de  phosphate  acide  de  chaux 
ou  de  phosphate  d'ammoniaque  et  de  magnésie  ; 

4)  Calculs  de  carbonate  de  chaux  ; 

5)  Calculs  de  cysfine  ; 

6)  Calculs  de  xanfhineK 

Les  calculs  urinaires  peuvent  Jonc  être  formés,  aussi  bien  par  les  sub- 
stances qui  se  déposent  dans  l'urine  acide  ou  de  réaction  neutre,  que  par  les 
substances  qui  forment  un  dépôt  dans  l'urine  alcaline.  Les  substances  litho- 
gènes de  Turine  acide  sont  l'acide  urique,  l'urate  de  soude,  Toxalate  de 
chaux  et  la  cystine  ;  celles  de  l'urine  alcaline  sont  l'urate  d'ammoniaque,  le 
phosphate  acide  ammoniaco-magnésien  et  le  phosphate  amorphe  de  chaux  ; 
enfin  les  substances  lithogcnes  qui  se  trouvent  dans  l'urine  neutre  sont  le 
carbonate  de  chaux  et  le  phosphate  de  chaux  cristallisé. 

La  composition  chimique  de  la  concrétion  urinaire  exerce,  comme  nous 
allons  le  voir  dans  un  moment,  une  influence  considérable  sur  la  forme,  la 
dureté,  l'aspect  et,  d'une  façon  générale,  sur  toutes  les  propriétés  physiques 
des  calculs. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  le  calcul  est  fonné  par  deux  ou  plusieurs 
substances  lithogènes  :  il  porte  alors  le  nom  de  calcul  composé.  Il  n'est  pas 
rare  en  efl^et  de  rencontrer,  dans  le  même  calcul,  de  l'acide  urique,  des  urates 
et  de  Toxalate  de  chaux.  Les  calculs  composés  d'acide  urique  ou  d'urates, 
d'oxalate  de  chaux  et  de  phosphates,  c'est-à-dire  les  calculs  formés  par  les 
trois  principales  substances  lithogènes,  sont  loin  d'être  rares.  Les  calculs 
ainsi  composés  sont  désignés  parle  nom  de  la  substance  qui  prédomine  dans 
leur  composition. 

Les  dimensions  du  calcul  dépendent  en  partie  de  sa  composition  chimi- 
([ue,  en  partie  du  temps  plus  ou  moins  long  qu'il  a  mis  à  se  former.  Les 
calculs  rénaux  atteignent  rarement  des  dimensions  considérables',  mais  les 
calculs  les  plus  petits  sont  ceux  qu'on  trouve  dans  Turètre.  Il  est  établi  que 
les  petits  calculs  sont  plus  fréquents  chez  les  jeunes  enfants  que  chez  les 
enfants  déjà  grands,  fait  qu'on  s'explique  fort  bien  quand  on  envisage  la 
pathogénie  des  calculs  chez  les  enfants  (V.  plus  loin). 

Le  poids  du  calcul  n'est  pas  toujours  en  rapport  direct  avec  ses  dimen- 
sions; il  ne  dépend  pas,  non  plus,  de  l'âge  du  malade,  mais  exclusivement 
de  la  composition  chimique  de  la  concrétion  urinaire. 

Dans  la  collection  de  calculs  de  l'hôpital  d'enfants  «  Stéphanie  »,  qui 
contient  plus  de  500  calculs,  le   plus   lourd   pèse   45  gr.  50  et   provient 

[*)  Les  calculs  tV  indigo  nonl  pas  jusqu'à  pn'»scnl  onroro  étô  observt^s  chex  les  enfants;  je  ne  les  fais 
donc  pas  ft{;uror  dans  ma  classiliratiun. 

(•)  BÔKAT  AIJ5K  a  Irouv»'.  n  Iniitopsie  d'un  pairon  ih-  S  ans,  fi  calculs  rénaux  dont  chacun  avait  les 
diinc— ion&d'un  œuf  do  pi^rcm. 
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«fun  garçon  de  3  ans.  I.a  îcmgueur  de  ce  calcul  est  de  5  cm.  4,  sa  largeur  de 
{•  cm.  1,  son  épaisseur  de  5  cm.  4.  Les  plus  gros  culculs  de  notre  collection 
|H»sent  de  22  à  45  gr.  5  ;  en  général  le  poids  moyen  d'un  gros  calcul  est  de 
15  grannnes  environ;  le  poids  moyen  des  calculs  les  plus  petits  est  de  2  à 
3  centigrammes.  Les  calculs  de  couleur  foncée  sont  ordinairement  plus 
lourds  ;  ce  sont  surtout  les  calculs  en  forme  de  noyau  de  pèche  ou  en  forme 
de  tomate  qui  ont  le  plus  gros  poids. 

Nous  distinguons  les  concrétions  à  surface  lisse  de  celles  à  surface 
rugueuse;  un  grand  nombre  de  calculs  ont  une  surface  lisse,  mais  inégale, 
(Fautres  une  surface  rugueuse,  mais  plane.  Les  calculs  à  surface  lisse  ligurent 
pour  48  pour  100  dans  notre  collection,  ceux  à  surface  rugueuse  pour 
52  pour  100.  Les  calculs  foncés  en  forme  de  noyaux  de  pèche  ou  en  forme 
de  tomate  ou  de  framboise  présentent  ordinairement  une  surface  lisse,  tan- 
dis que  les  calculs  de  couleur  blanche  ou  blanc  grisâtre  ou  jaune  sale  offrent 
le  plus  souvent  une  surface  rugueuse. 

Les  calculs  peuvent  présenter,  chez  les  enfants,  des  formes  très  variées. 
On  trouve  des  c^ilculs  arrondis,  ovalaires,  en  gland  de  chêne,  en  amande,  des 
calculs  ayant  la  forme  d'un  caillou  rond,  d'une  framboise,  d'une  tomate,  d'une 
sphère,  d'une  pyramide  à  sommet  et  à  bords  plus  ou  moins  aplatis.  D'autres 
calculs  ont  la  forme  d'une  coquille,  d'un  rein,  d'une  poire,  d'un  champignon, 
d'un  sablier.  Les  calculs  urétraux  peuvent  être  arrondis  ou  plus  ou  moins 
cylindriques  ou  simplement  allongés,  ou  bien  encore  ils  se  présentent  sous 
forme  de  petits  cailloux  arrondis.  Les  calculs  rénaux  sont  quelquefois  rami- 
fiés, étoiles  en  quelque  sorte. 

La  surface  de  section  du  calcul  présente  oixlinairement  une  stratification 
très  variée  dont  les  couches  forment  parfois  (}es  dessins  très  beaux.  Les  cal- 
culs homogènes,  c'est-à-dire  les  calculs  dont  la  surface  de  section  ne  présente 
[MIS  de  couches  superposées,  sont  plus  rares. 

Si  nous  comparons  les  propriétés  physiques  des  calculs  avec  leurs  pro- 
priétés chimiques,  nous  arrivons  aux  résultats  suivants: 

I  )  Les  calculs  uriques  sont  de  petites  ou  de  moyennes  concrétions  qui 
atteignent  rareuient  des  dimensions  considérables.  Les  petits  calculs  présen- 
tent une  surface  lisse;  (|uand  ils  sont  plus  gros,  leur  surface  est  ^nanuleuse. 
La  dureté  des  calculs  conq)osés  exclusivement  d'acide  urique  est  considérable 
et  n\îst  dépassée  que  par  celle  des  calculs  formés  d'oxalates;  la  dureté  des 
calculs  formés  crmates  est  moins  grande.  Les  calculs  uriques  sont  ordinai- 
rement lourds.  Leur  couleur  est  jaune  rougeàtre,  ou  brun  clair,  ou  brune,  ou 
gris  jaunâtre,  ou  gris  blanchâtre.  Quand  ils  sont  multiples,  connue  cela 
s'observe  quelquefois  dans  les  calculs  vésicaux  (V.  plus  loin),  leur  surface 
est  couverte  de  facettes.  D'après  notre  pratique,  les  calculs  uriques  forment 
les  7/12  des  calculs  urinaires  chez  les  enfants. 

2)  Les  calcula  oxaliques,  formés  d'oxalates,  scmt  des  concrétions  rondes 
ou  ovalaires,  ordinairement  un  peu  aplaties  sur  les  deux  faces.  Ils  sont  géné- 
ralement moins  gros,  mais  en  revanche  plus  durs  et  plus  lourds  que  les 
calculs  formés  d'urates.  Vax  couleur  rouge  brun,  gris  brun,  voire  même 
noirâtre,  leur  vient  des  matières  colorantes  de  l'urine  et  non  |)as  du  sang. 

■ALAOïES  DE  l'exfance.  —  U.  2*  ê<lit,  48 
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Comme  ils  présenlcnl  une  surface  granuleuse  (ils  semblent  composes  de 
petites  sphères),  on  les  désigne  encore  sous  le  nom  de  calculs  framboises  ou 
en  tomate.  l>ans  notre  collection  ils  forment  un  douzième  de  tous  les  calculs. 
5)  Les  calculs  phosphatiques  présentent  une  forme  allongée  (sphéroïde) 
et  des  dimensions  qui  dépassent  celles  des  calculs  formés  d'urates  ou  d'oxa- 
lales.  Les  plus  gros  calculs  de  notre  collection  sont  des  calculs  phospfaa- 
tiques.  Ils  sont  composés  d'une  masse  friable  analogue  à  de  la  stéatitc  et 
présentent  une  surface  rugueuse,  comme  parsemée  de  sable.  Leiur  consis- 
tance est  faible,  aussi  sont-ils  bien  moins  durs  et  moins  lourds  que  les 
calculs  étudiés  plus  haut.  Leur  couleur  est  dun  gris  blanc,  d'un  jaune  sale 
ou  d'im  blanc  jaunâtre.  Ils  forment  les  4/12  des  calculs  qui  se  trouvent  dans 
notre  collection. 

4)  Les  calculs  composés  exclusivement  de  carbonates  sont  blancs,  fine- 
ment granuleux,  de  consistance  solide. 

5)  Les  calculs  de  cystine  sont  arrondis,  sphériques,  de  couleur  jaune 
pâle  ou  tirant  sur  le  vert.  Leur  surface  est  finement  granuleuse,  leur  consis- 
tance molle  ;  la  surface  de  section  de  ces  calcids  a  un  aspect  de  cire  et  pré- 
sente des  bords  transparents.  Ils  n'atteignent  jamais  des  dimensions 
notables.  Dans  notre  collection,  où  se  trouvent  plus  de  500  calculs,  il  n'y  a 
|ms  un  seul  calcul  de  cystine.  Le  premier  calcul  de  cystine  vu  jKir  Wollaston, 
au(|uel  nous  devons  la  connaissance  de  ces  concrétions,  était  un  calcul 
urétral,  et  a  été  trouvé  par  lui,  en  1805,  chez  un  gardon*.  Hodann  a  enlevé 
par  la  taille  latérale  un  calcul  de  cystine  assez  volumineux  chez  un  gardon 
de  6  ans'. 

6)  Les  calculs  de  xanihine  ont,  d'après  Bencc  Jones,  une  couleur  blan- 
châtre ou  d'un  brun  sale;  ils  sont  friables  et  présentent  une  surface  poreuse 
{\\\\n\  peut  facileniont  entamer  avec  l'ongle. 

Ordinairement,  quand,  à  l'aide  d'une  scie,  on  partage  par  le  milieu  un 
calcul,  on  trouve  un  noyau  central  ou  excentri(|ue,  des  dimensions  d'un 
grain  de  poivre  ou  d'une  lentille;  la  surface  de  section  du  noyau  est  tantôt 
ronde,  tantôt  ovalaire,  tantôt  polyédrique,  tantôt  d'une  forme  irrégulière. 
La  ligne  qui  limite  le  noyau  est  ordinairement  très  nette.  Quelquefois  le  point 
de  départ  du  calcul  est  formé  par  deux  noyaux  à  la  fois.  Si  Ton  examine  en 
détail  le  noyau,  on  trouve  (|uel([uefois  à  son  centre  un  petit  nucléole  d'un 
brun  foncé  ou  d'un  gris  métallique,  dont  les  dimensions  sont  à  peine  celles 
d'un  grain  de  mil.  Le  noyau,  de  même  que  le  nucléole,  sont  presque  toujours 
formés  d'urates  ou  d'acide  urique,  ou  encore,  dans  des  cas  exceptionnels, 
d'oxalate  de  chaux'. 

Il  est  certain  (|ue  la  lithiase  urinaire  chez  les  enfants  se  trouve  en  relation 
intime  avec  les  infarctus  uri(|ues  (infarctus  uri<|ues  des  reins),  découverts 
par  Cless  (1841)  et  décrits  plus  tard  par  Schlossberger  (18i8  et  1850),  par 
Virchow  (1850)  et  par  d'autres  auteurs.  Quand  on  examine  les  reins  d'un 
nouveau-né,  on  trouve  notamment  les  canaux  collecteurs  de  la  substance 

(*)  U.  Picard.  Traité  des  maladies  de  la  vessie.  P:ii'is.  ISTH. 
(*)  A.  Mo^n.  (ierhnrdt'n  llandb.  Kitiderkraiikh..  IV,  IHTS. 

(*i  Mentionnons  onrorc,  sans  disrulor  lo  fait.  <|no  Ki.kbs,  >h\>  ol   Kasim  onl   lrouv(^  dos  haclcrifs 
dans  les  noyaux  do  (|iioI(iuon  calcul. 
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iiiédiillnirc  remplis  (rime  masse  rouge  brunâtre  analogue  à  de  la  poussière 
(le  brique,  laquelle  masse,  finement  granuleuse,  se  réunit  en  petits  amas 
dans  la  portion  inf(»rieure  des  canaux  collecteurs  de  Turinc.  Quelquefois 
finfarctus  remplit  à  tel  point  les  canaux  urinaires  des  pyramides  que  le  rein 
semble  inj(»clé  par  cette  masse  de  poussière  de  brique  (les  stries  de  couleur 
Jaune  clair  se  dirigent  concentriquement  vers  le  milieu  du  nûn).  A  Texamen 
attentif  on  trouve  (|ue  l'infarctus  urique  se  compose  de  petits  corpuscules 
s|)hériqueSy  brunâtres,  qui  en  se  réunissant  forment  des  bâtonnets  remplis- 
sant les  canaux  urinaires  de  la  substance  médullaire  (Jamais  on  ne  rencontre 
(finfarctus  dans  la  substance  corticale).  Quand  on  examine  finfarctus  à  un 
grossissement  convenable,  on  constate  que  les  petits  amas  de  couleur  rouge 
brunâtre  se  com|)osent  de  fines  aiguilles  disposées  concentriquement,  de 
soile  que  chaque  amas  forme  une  agglomération  de  cristaux.  L'examen 
microchimi(|ue  montre  que  Tinfarctus  se  compose  de  cristaux  d'urate  de 
soudi^  (d'après  UItzmann,  dépôt  d'urate  de  soude  précipité*). 

La  formation  d'infarctus  uriques  se  trouve  en  relation  intime  avec  la 
composition  chimique  particulière  de  Turine  du  nouveau-né.  Pendant  les 
premiers  Jours,  l'urine  du  nouveau-né  renferme  notamment  une  quantité 
surprenante  d'acide  urique;  et  il  est  certain  que  c'est  à  cette  surcharge 
d'acide  urique  qu'est  due  la  formation  d'infarctus  uriques.  A  partir  de  la 
deuxième  semaines  de  la  vie  la  quantité  d'acide  urique  de  Turine  diminue 
déjà  notiddement  et  entre  la  troisième  et  la  quatrième  semaines  elle  est  déjà, 
il'après  Ultzmann,  réduiti*  au  minimum.  Pour  Virchow,  l'infarctus  urique 
s(*rait  le  résultat  de  l'exagération  physiologique  des  transformations  des 
matières  se  manifestant  avec  l'établissement  de  la  respiration,  de  la  digestion, 
de  la  production  de  la  chaleur,  etc. 

L'infarctus  urique  resté  dans  le  rein  du  nouveau-né  est  d(îjà,  pendant  les 
premiers  Jours  de  la  vie,  en  partie  dissous,  en  partie  balayé  par  l'urine, 
d(mt  la  quantité  augmente  tous  les  Jours.  La  poussière  que  pendant  les  pre- 
miers Jours  de  la  vie  on  trouve  chez  le  nouveau-né,  sur  le  linge  souillé  par 
l'urine  qui  s'est  évaporée,  n'est  autre  chose  que  des  cristaux  d'acide  urique 
emportés  avec  l'urine.  C'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  ordinairement. 
Mais  quand  la  quantité  d'infarctus  uriques  est  considérable  ou  lorsque  l'urine 
ne  possède  pas  un  pouvoir  suffisant  de  dissolution,  ou  encore  quand  quelques 
amas  de  cristaux  s'enclavent  dans  les  canaux  urinaires,  ce  qui  reste  d' infarc- 
tus uriques  peut  devenir  un  centre  de  cristallisation  et  le  point  de  départ  de 
la  formation  d'un  calcul  rénal.  Tout  cela  nous  montre  donc  que  pendant  la 
première  période  de  la  vie  l'élimination  d'acide  urique  considéré  comme 
substiuice  litliogène  correspond  à  un  état  physiologique,  à  un  état  normal, 
(le  qui  prouve  encore  que  dans  certaines  conditions  anormales  les  infarctus 
uriques  peuvent  en  effet  ne  disparaître  qu'incomplètement  des  reins,  c'est 
qu'à  l'autopsie  des  enfants  de  4  semaines,  voire  même  de  3  et  de  0  mois,  on 
retrouve  quelquefois  des  restes  d'infarctus  dans  les  reins.  Disons  enfin  que 
Tobstruction  des  canaux  urinaires  provoque  une  stase  de  l'urine  et  des 
troubles  de  la  circulation  pouvant  amener  une  albuminurie  passagère  ;  et 

«•)  R.  L'lima>?i.  Die  Harnconcrrtionen  de»  Mennchm,  etc.  Wlcn,  1882. 
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que  pendant  sa  migration  Tinfarctus  peut  encore  arracher  l'épithéliuin 
rénal.  Nous  verrons  Timportance  considérable  de  ces  faits  en  étudiant  la 
théorie  de  formation  des  calculs  (théorie  d'Ebstein). 

La  formation  des  calculs  dans  la  vessie  peut  généralement  s^expliquer 
de  trois  façons. 

a)  Le  calcul  rénal  a  quitté  le  rein  et,  en  traversant  Furetère,  est  arrivé 
dans  la  vessie,  où  il  reste;  les  substances  solides  de  Turine  se  déposent  alors 
sous  forme  de  couches  successives  sur  le  calcul  rénaU  qui  augmente  ainsi  de 
volume  et  devient  le  noyau  d'un  calcul  vésical. 

b)  Un  corps  étranger  ayant  pénétré  dans  la  vessie  s'incruste  de  plus  en 
plus  de  sédiments  urinaires  et  devient  le  noyau  d'un  calcul  ainsi  formé. 

c)  Le  calcul  se  forme  dans  la  vessie  même,  sans  le  concours  d'un  noyau 
comme  dans  les  deux  cas  précédents  (calcul  rénal,  corps  étranger),  mm 
simplement  par  formation  d'un  précipité  dans  l'urine  quand  celle-ci  se 
trouve  encore  dans  la  vessie. 

Il  s'agit  maintenant  de  savoir  quel  est  le  mode  de  formation  des  concré- 
tions urinaires  qui  explique  le  mieux  la  fréquence  des  calculs  vésicaux  chez 
les  enfants.  Il  est  un  fait  bien  établi,  c'est  que  la  présence  des  corps  étrangers 
dans  la  vessie,  surtout  chez  les  enfants,  est  tout  à  fait  exceptionnelle  (parmi 
les  très  nombreux  malades  de  l'hôpital  d'enfants  <  Stéphanie  »  on  n'a  observé 
que  quelques  cas  de  ce  genre)  ;  aussi  le  rôle  étiologique  de  cette  cause  est 
presque  nul.  Par  contre,  le  second  mode  de  formation  des  calculs  vésicaux, 
la  formation  d'un  calcul  autour  d'une  concrétion  rénale  passée  dans  la  vessie 
(origine  rénale) y  joue  chez  les  enfants  un  rôle  considérable  ;  enfin  la  forma- 
tion  primitive,  endogène,  des  calculs  dans  la  vessie  (origine  vésicale)  ne 
s'observe  chez  les  enfants  qu'exceptionnellement. 

D'après  tout  ce  qui  vient  d'être  dit,  on  peut  se  représenter  de  la  façon 
suivante  le  développement  de  la  lithiase  urinaire  chez  les  enfants. 

L'acide  urique  libre  ou  l'urate  de  soude  se  dépose  dans  les  canaux 
urinaires  et  est  progressivement  chassé  par  l'urine  constamment  sécrétée 
jusque  dans  le  bassinet;  mais  pendant  ce  trajet  assez  contourné  la  concrétion 
urique  a  augmenté  de  volume  et  atteint  progressivement  les  dimensions 
d'un  grain  de  pavot  ou  d'un  grain  de  mil.  Le  petit  grain  peut  rester  long- 
temps dans  un  calice,  surtout  s'il  se  dépose  dans  une  anfractuosité  ou  derrière 
une  travée.  Pendant  ce  séjour,  le  gravier  augmente  progressivement  de 
volume,  de  façon  à  atteindre  les  dimensions  d'une  graine  de  lin  ou  d'un 
petit  pois  (calcul  rénal).  Deux  choses  peuvent  alors  se  passer:  ou  bien  le 
calcul  restera  dans  le  calice  parce  qu'à  cause  de  ses  dimensions  il  ne  peut 
plus  avancer;  ou  bien  sous  l'influence  combinée  de  son  poids  et  de  la 
pression  de  l'urine  il  s'engagera  dans  l'uretère  et  passera  de  là  dans  la  vessie. 
(Juand  le  petit  calcul  se  trouve  dans  le  réservoir  urinaire,  il  peut,  par  une 
contraction  violente  de  la  vessie  au  moment  de  la  miction,  être  chassé  dans 
l'urètre  (calcul  urétral)  et  expulsé  au  dehors;  ou  bien,  si  par  le  fait  d'un 
obstacle  il  reste  dans  la  vessie,  il  deviendra  le  point  de  départ  d'une  concré- 
tion dite  calcul  vésical, 

La  formation  dans  la  vessie  d'un  calcul  vésical,  autour  du  calcul  rénal 
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jouant  le  rôle  de  noyau,  se  poursuit  de  la  façon  suivante.  Tout  d'abord  c'est 
Tacide  urique  libre  qui  se  dépose  autour  du  noyau.  Il  arrive  rarement  que 
Tacide  urique  disparaisse  pour  être  remplacé  par  Toxalate  de  chaux,  c'est- 
à-dire  qu'il  est  rare  de  voir,  dans  la  formation  progressive  du  calcul,  l'acide 
urique  se  redissoudre  pour  ainsi  dire  à  nouveau.  Souvent  on  rencontre  une 
petite  quantité  d'urate  d'ammoniaque  qui  se  précipite  et  se  dépose  sur  les 
couches  les  plus  rapprochées  qui  se  sont  formées  autour  du  noyau. 

Tant  que  le  développement  de  la  concrétion  se  fait  chez  l'enfant  de  cette 
façon,  l'accroissement  du  calcul  est  lent  et,  comme  la  surface  lisse  de  la 
pierre  lèse  à  peine  la  muqueuse  vésicale,  les  modifications  pathologiques 
secondaires  font  défaut  chez  le  malade.  Il  peut  encore  arriver  que  le  dévelop 
pement  du  calcul  continue  à  se  faire  comme  il  vient  d'être  indiqué  et  que 
les  couches  secondaires  du  calcul  soient  produites  par  le  dépôt  formé  dans 
Turine  acide.  Ce  fait  est  suffisamment  démontré  par  l'existence  chez  les 
enfants  de  gros  calculs  formés  en  grande  partie  d'acide  urique  pur  et  d'oxa- 
late  de  chaux.  Mais  quand  le  calcul,  relativement  petit  et  léger  au  début, 
devient  progressivement  et  de  plus  en  plus  volumineux  et  rugueux,  il  ne 
tarde  pas  à  irriter  la  muqueuse  de  la  vessie  et,  avec  le  catarrhe  vésical  qui 
en  résulte,  le  calcul  entre  dans  une  nouvelle  phase  de  développement.  Avant 
tout  il  y  a,  dans  ces  conditions,  formation  d'une  grande  quantité  d'urate 
d'ammoniaque  qui  se  dépose  à  la  surface  du  calcul;  et,  lorsque  la  quantité 
d'urée  décomposée  est  telle  que  l'urine  prend  une  réaction  alcaline,  les 
phosphates  terreux  se  précipitent  et  forment  des  matériaux  abondants  pour 
le  développement  ultérieur  du  calcul.  Dans  ces  cas,  à  mesure  que  le  calcul  se 
développe,  les  douleurs  du  malade  deviennent  de  plus  en  plus  intenses. 
Sous  l'influence  du  repos  et  d'une  médication  conforme,  les  symptômes 
peuvent  devenir  moins  accusés  et  le  malade  plus  tranquille;  le  catarrhe 
diminue,  la  réaction  alcaline  de  l'urine  devient  de  moins  en  moins  nette  ou 
disparaît  presque  complètement,  ce  qui  fait  que  l'urate  d'ammoniaque  et  les 
phosphates  terreux  ne  se  précipitent  plus  et  que  parallèlement  avec  ces 
modifications  change  aussi  la  composition  des  nouvelles  couches  qui  se 
forment  autour  du  calcul.  Mais  d'après  ce  qui  vient  d'être  dit  il  est  facile  de 
comprendre  que  la  réapparition  du  catarrhe  ne  se  fera  pas  attendre  et  que  ce 
seront  encore  une  fois  les  substances  de  l'urine  alcaline  qui  fourniront  les 
matériaux  })our  le  développement  ultérieur  du  calcul. 

La  cause  principale  de  la  formation  des  calculs  vésicaux  réside  donc  dans 
la  non-expulsion  par  la  vessie  du  calcul  rénal  qui  est  descendu  le  long  de 
l'uretère.  L'obstacle  à  l'expulsion  peut  résider  dans  ce  fait  que  dans  la 
région  du  trigone  de  Lieutaud  la  paroi  postérieure  de  la  vessie  forme  une 
sorte  de  diverticule.  A  l'état  normal,  le  fond  de  la  vessie  est  à  la  vérité  plus 
faiblement  développé  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  —  chez  le  premier  la 
vessie  est  étroite  et  allongée;  —  mais,  dans  certaines  conditions  anormales, 
un  tel  diverticule  peut  exister  (UItzmann):  il  retient  alors  le  calcul  rénal 
et  peut  ainsi  s'opposer  à  l'expulsion  du  calcul  par  la  vessie.  Nous  avons  sou- 
vent l'occasion  de  constater,  notamment  quand  on  scmde  Tenfant,  la  profon- 
deur inaccoutumée  du  fond  de  la  vessie,  et  ceci  dans  des  cas  où  le  calcul  est 

[J.  DE  BÔKAT.} 


758  MALADIES  GENITO-URINAIRES. 

encore  petit,  où  par  conséquent  la  formation  de  cliveiiicule  n*a  pu  cire  favo- 
risée ni  par  les  dimensions  ni  par  le  poids  du  calcul. 

La  vessie  des  (illes  a  un  diamètre  antéro-postérieur  plus  court  et,  de  par 
sa  position  (voisinage  de  l'utérus),  se  prête  déjà  moins  que  la  vessie  des 
garçons  à  la  formation  de  cette  sorte  de  diverticule.  La  l'arête  des  calculs 
vésiciiux  chez  les  filles  doit  donc  être  attribuée  non  seulement  à  la  brièveté 
et  à  la  largeur  que  présente  chez  elles  Turètre  qui  dans  ces  conditions 
laisse  facilement  passer  les  calculs,  mais  aussi  aux  conditions  anatomiquos 
particulières  de  leur  vessie.  Ajoutons  encore  que  chez  les  garçons  l'obstacle 
à  l'expulsion  du  calcul  peut  encore  être  formé  par  l'anneau  prostatique 
(annulus  prostaiicus)  quand  il  est  hautement  situé. 

Pour  ce  qui  est  de  la  formation  proprement  dite  des  calculs,  il  existe 
actuellement  sur  cette  question  deux  opinions.  Tandis  que  les  partisans  de 
l'une  nient  aux  parties  organiques  de  l'urine  toute  iniluence  sur  la  formation 
du  calcul,  les  partisans  de  l'autre  soutiennent  que  ces  substances  organi(|ues 
interviennent  directement  dans  la  formation  du  calcul. 

Parmi  les  partisans  de  la  première  opinion,  Chopart  admet  que  les  cal- 
culs se  forment  par  juxtaposition  de  cristaux;  Heller  considère  le  calcul 
comme  le  résultat  d'une  agglomération  de  substances  de  Furine  normale  ou 
pathologi(|ue,  tandis  qu'Ultzmann,  en  s'appuyant  sur  ses  recherches  nom- 
breuses, soutient  que  la  lithiase  provient  d'une  cristallisation  en  masse  qui 
se  produit  au  moment  où  les  substances  lithogènes  se  précipitent  de  l'urine. 

La  seconde  opinion,  dont  les  partisans  principaux  sont  Meckel,  Cantani 
et  Ebstein,  doit  sa  base  scientifique  aux  recherches  chimiques  de  Fourcn)) 
et  de  Yau(pielin  qui  ont  montré  la  présence  des  substances  organiques  dans 
cha(|ue  calcul.  En  dissolvant  des  calculs  de  volume  et  de  composition  variables 
et  en  précipitant  de  la  solution  les  substances  solides,  Ebstein*  et  Nicolaier 
ont  constamment  trouvé  une  certaine  quantité  de  substances  organiques;  et, 
en  prenant  les  précautions  nécessaires  pendant  la  dissolution  des  calculs,  ils 
ont  pu  constater  que  les  substances  organiques  qui  restaient  ne  formaient 
pas  une  masse  amorphe,  mais  possédaient  une  certaine  structure  architei- 
turale,  une  cerUiine  forme,  c'est-à-dire  que  c'étaient  elles  en  dernier  lieu  qui 
formaient  le  véritable  squelette  du  calcul.  Ebstein  a  pu  rétablir  ce  squelette 
avec  les  novaux  des  calculs  très  volumineux  et  même  avec  les  couches  isolé<»s 
des  calculs  indépendamment  de  leur  composition  chimique.  Le  squelette  se 
compose  de  substances  protéiniques  qui,  d'après  Ebstein,  se  forment  à  la 
suite  d'un  processus  caUirrhal  des  voies  urinaires.  Mais  comme  il  est  établi 
que  p(îndant  la  première  période  de  formation  de  calcul  il  n'existe  oixlinain*- 
ment  pas  de  catarrhe  dans  le  sens  habituel  du  mot,  Ebstein  admet  pour  les 
besoins  de  son  hypothèse  l'existence  d'un  catarrhe  desquamatif,  de  sorte  que 
ce  seraient  encore  les  cellules  épithéliales  desquamées  (pii  formeraient  le 
squelette  du  calcul.  Mais  si  l'on  pense  que  l'infarctus  urique,  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  arrache  pendant  sa  migration  l'épithélium  rénal,  on 
conçoit  que  la  théorie  d'Ebstein  explique  la  lithiase  rénale  chez  les  enfants 

(*)  Centralb.  f.  Chir..  1K8;>. 
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f>n  dolioi's  (le  l'cttc  ItypolhcflC.  Comme  causes  étïologiqiics  prises  dans  Ip 
sens  large  du  mol,  voici  ce  que  je  puis  dife  : 

Lorsque  j'ai  voulu  étudier  b  propagation  de  la  lithiase  chou  les  enfauU 
en  Hongrie,  j'ai  envoyé  un  questionnaire  à  ôiÔO  médecins  hongrois.  J'ai 
obtenu  ainsi  16'21  observations  détaillées  de  lithiase  urinairc  ch(>z  les  enfants, 
et  en  consignant  les  résultats  de  mon  eiH|uéte  sur  la  carte  du  pays,  j*ai  pu 
ainsi  étudier  la  distribution  géugi-nphiqiie  de  la  lilhiiise  nrinaire  en  Hongrie 
{V.  la  carte)'.  Or,  il  résulte  de  cette  statistique  |)ortanl  sur  1631  cas  de 
lithiase  uriuiiire  chez  les  enfunis  qu'en  Hongrie  c'est  au  voisinnge  du  Dannhe 
ol  de  la  Theiss  que  cette  afTcclion  est  parliculièremenl  fréquenic,  lands 


ROUMANIE. 


SERA         E    ' 


i\u  elle  c  II  tittic  une  rirLte  ihex  \qs  infants  des  régions  niontig  leuses  d    h 
liault^  H  ngiu 

Il  nous  e  t  impossible  le  nous  pioninrer  dune  fii,on  précise  sur  les 
[■Auses  de  celle  proiKi},ilion  migale  do  la  hthiase  ihe?  les  enfints  Mus  te 
rjiie  nous  pouvons  due  d  ncconl  m  (ola  ive  d  autres  aut  urs  et  en  pirtiiti 
lier  avec  deux  autorités  eomiiie  Ullzuiaim  et  Antal,  c  e-st  que  ni  1  eau  potable, 
ii  le  climat,  pas  plus  du  rest^*  cpie  tes  conditions  telluriques  ou  ntniospbé- 
riqiips,  ne  semblent  joiter  nu  rôle  notable  dans  la  lithiase  des  enfants.  Il 
n'est  |Kis  impossible,  il  est  même  très  jtroltable  ipie  chez  les  enfants  la 
ithiase  soit  favorisée  par  les  conditions  de  la  vie  et  plus  spiicialeiiieut  par 
inc  aliinentalion  défintueiise.  Ainsi  on  peut  conslaler  que  dans  un  grand 
■ombre  de  nos  cas  les  enfants  appartenaient  à  des  familles  pauvres  (Tlioiiipsou. 
'ergiiss4m.  Ttôkay  aliié).  Pourtant  ce  qui  ne  permet  jias  de  généraliser  ce  fuit 
•'t^l  que  dans  les  régions  les  plus  ])aiivres  de  la  Hongrie,  notanmicnl  (Lins 
es  roMiilats  situés  an  nord,  la  lithiase  urinaire  ne  s'observe  gènéraleinent 
►as  fiiez  les  enfants. 


b.  f.  Kiw/rrAcift..  XL. 
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Ail  point  de  vue  de  Tàge,  nos  1 62 1  cas  se  décomposent  de  la  façon  suivante  : 


AGK 

NOMBRE  DE  CAS 

AGE 

XOMBRE   DE  CXS 

!■*  année .    .   .   . 

....      43 

9- 

année  .... 

....       80 

2-    -      .   .   .   . 

....     120 

10* 

....       49 

5*    -      .   .   .   , 

....     225 

11* 

—      •  •   .   . 

....       54 

4'             .   .   .   . 

254 

12* 

....       78 

5-    —      .   .   .   . 

....     184 

13^ 

....       56 

6*    -      .   .   .   . 

187 

14* 

—      .... 

....       27 

7-             .   .   .   . 

145 

15* 

....       55 

8"             ... 

94 

Il  résulte  de  ce  tableau  que  la  majorité  des  cas  de  lithiase  urinaire  en 
Hongrie  s'observe  entre  deux  et  sept  ans,  et  que  le  plus  grand  nombre  de 
c^s  a  été  noté  chez  des  enfants  de  deux  à  trois  ans.  D'après  la  statistique  de 
Kecgan*,  c'est  en  moyenne  vers  Tàgc  de  six  ans  qu'on  observerait  le  plus 
grand  nombre  de  cas. 

Les  43  cas  observés  chez  des  enfants  qui  se  trouvaient  dans  la  première 
année  de  leur  vie  se  décomposent  comme  il  suit  : 


AGE   EX   MOIS 

2  mois  1/2 

3  —    .  .   . 


5 


6    — 


XOMBRE    DE    CAS 
1 
1 


AGE   EX   MOIS 

8  mois.    . 

9  —    .   . 
12    —    .  . 


XOMHIE   DE  CAS 

4 
4 

24 


I/enfant  le  plus  jeune,  du  moins  en  Hongrie,  chez  lequel  on  ait  constaté 
l'existence  d'une  lithiase  urinaire,  était  donc  âgé  de  2  mois  (ce  cas  a  été 
observé  dans  mon  service).  Troitj^i*  a  retiré  de  l'urètre  d'un  garçon  de 
1  mois  un  calcul  qui  pesait  25  centigrammes. 

Dans  nos  1621  cas,  il  s'agissait  1 150  fois  de  calculs  vésicaux  et  471  fois 
de  calculs  urétraux,  c'est-à-dire  de  calculs  qui  grâce  à  leur  petitesse  ont  pu 
être  expulsés  de  la  vessie  dans  l'urètre  et  de  là  ont  été  soit  chassés  sponta- 
nément, soit  retirés  par  une  intervention. 

La  théorie  qui  met  la  lithiase  urinaire  en  rapport  étiologique  avec  les 
infarctus  uriques  des  nouveau-nés  et  (|ui  fait  par  conséquent  remonter  rori- 
gine  de  cette  affection  aux  premiei's  jours  de  la  vie,  me  semble  d'autant 
plus  plausible  que  les  petits  calculs  se  rencontrent  généralement  chez  les 
petits  enfants  plutcM  que  chez  les  grands.  L'âge  de  96  enfants,  traités  à 
l'hôpital  d'enfants  «  Stéphanie  »,  le  fait  voir,  comme  on  peut  le  juger  d'après 
le  tal)leau  suivant  : 


A6K 

KOMBKE    bE 

CAS 

AGE 

xoxBnk 

DE  C*S 

V*  année.   .   .    . 

....       10 

8'  année  .  .   .   . 

8 

2"    — 

....       21 

9'              .  .   .    . 

2 

5"     -       .  .    .    . 

....       19 

10'             .   .    .    . 

2 

4"              .  .    .    . 

....         8 

11*              .  .    . 

2 

5*              .  .   .   . 

....         8 

12-              .  .    .   , 

2 

6*     —      .   .    .    . 

.   .    .    .    .         9 

l.V     —      ... 

2 

7*             .  .   .   . 

....         o 

(*)  A.  BAf.ixsKY.  lA-hrh,  d.  Kintierkrankh.  Berlin,  1896,  5*  édil. 

(•)  W.  lli!M>.R.  Kkaiing.  Cyciopaeflia  of  the  d'nenses  of  children.  Vol.  III.  Pliiiadelpbia,  1890. 
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l.e  plus  grand  nombre  de  cas  de  calculs  urétmux  a  donc  été  observé 
|3€ndant  les  trois  premières  années  de  la  vie;  il  est  toutefois  curieux  de 
constater  que,  parmi  nos  malades  d'hôpital,  des  calculs  urétraux  furent 
encore  constatés  chez  8  enfants  ayant  dépassé  Tàge  de  9  ans.  Le  poids  de 
deux  calculs  urétraux  retirés  chez  des  enfants  de  13  ans  était  de  12  centi- 
grammes dans  un  cas,  de  55  dans  Tautre;  chez  2  enfants  de  12  ans,  les 
calculs  urétmux  pesaient  8  et  25  centigrammes;  les  deux  calculs  urétraux 
des  enfants  de  1 1  ans  pesaient  respectivement  10  et  42  centigrammes;  enfin 
le  poids  des  deux  calculs  retirés  chez  les  enfants  de  9  ans  était  de  50  centi- 
grammes dans  un  cas  et  de  45  dans  l'autre.  L'existence,  rare  il  est  vrai,  des 
calculs  urétraux  dans  la  seconde  enfance  semble  montrer,  comme  Ta  déjà 
fait  remarquer  UItzmann,  que  la  lithiase  urinaire  chez  les  enfants  ne  dépend 
pas  toujours  directement  des  infarctus  uriques  des  nouveau-nés,  et  que  par 
conséquent  la  lithiase  dite  primitive  ne  remonte  pas  toujours  à  la  première 
période  de  la  vie.  Il  est  en  effet  inadmissible  qu'une  concrétion,  provenant 
d'un  infarctus  urique  formé  quelques  jours  après  la  naissance,  puisse  rester 
11,  12,  voire  même  15  ans  dans  le  bassinet  ou  la  vessie  et  ne  peser  au  bout 
de  ce  temps  que  8,  10  ou  12  centigrammes. 

Parmi  nos  1621  cas,  il  n'y  avait  que  62  filles  :  elles  formaient  par  consé- 
quent seulement  4  pour  100  du  nombre  total  des  cas.  La  proportion  est  la 
même  dans  la  statistique  de  Werewkin,  où  l'on  trouve  11  filles  sur  271  cas 
de  lithiase  urinaire  chez  les  enfants. 

Au  point  de  vue  de  l'âge,  les  62  filles  de  ma  statistique  se  divisaient 
comme  il  suit  : 


AGE 

6  mois.   .   .    . 

NOMBRE    UE   CAS 
i 

8 
9 
iO 
11 
12 
13 
14 

AGE 

ans  .... 

NOMBRE   DE   CAS 

5 

1  an 

2 

3 

2  ans  .... 

\ 

2 

3          .... 

8 

...                          5 

4    —   ...    . 

8 

1 

5    —   ...    . 

7 

1 

«          .... 

8 

•      •      •      • 

...              1 

7          .... 

î» 

Il  résulte  de  ce  tableau  que  les  filles  les  plus  jeunes,  chez  lesquelles  on 
ait  trouvé  des  calculs  urinaires,  étaient  âgées  de  6  mois  à  1  an,  et  que  c'est 
entre  5  et  8  ans  que  la  lithiase  est  la  plus  fréquente  chez  les  iilles  en  Hongrie. 

Parmi  les  causes  étiologiques  de  la  lithiase  urinaire,  toutes  les  conditions 
qui  peuvent  gêner  les  mictions  jouent  certainement  un  rôle  considérable,  et, 
parmi  ces  conditions,  le  phimosis  congénital  me  semble  jouer  chez  les  gar- 
dons un  rùle  particulièrement  important.  Dans  une  communication  récente*, 
Komniceano  insiste  à  plusieurs  reprises  sur  l'importance  étiologique  de  ce 
facteur.  Il  m'a  été  impossible  d'élucider  le  rôle  du  phimosis  dans  tous  les 
cas  que  j'ai  recueillis.  Mais  chez  les  malades  de  mon  sen'ice,  et  chez  ceux  de 
la  clinique  chirurgicale  de  TUniversité,  chez  lesquels  la  religion  à  laquelle 
appartenait  le  malade  a  été  notée,  j'ai  pu  étal)lir  la  proportion  des  enfants 

(*)  ltoM!<iiceA.io.  Réflexion»  êitr  le  phimmi»  congénital.  Bucarest,  1H97. 
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israélites,  cVst-à-dirc  des  enfants  circoncis.  J'ai  ainsi  conslaté  que,  sur 
65(5  cas  de  lithiase  nrinaire  chez  des  enfants,  il  n'y  avait  que  19  israélites. 
fait  (|ui  montre  que  la  lithiase  nrinaire  est  encore  moins  fréquente  chez  les 
enfants  israélites  (5  pour  100)  que  chez  les  filles  en  généi-al  (4  pour  100). 
Ce  fait  fort  curieux  a  déjà  et*»  signalé  par  W.  Ilunt  en  1890.  L'âge  de  cos 
19  enfants  israélites  était  le  suivant  : 


AGE 

5  ans 

>'OMBRI 

:  DE 
1 

CAS 

AGE 

7  ans  .... 

xonRE 

DE  CAS 
1 

4          .       .    .    . 

10    —     .    .   .    . 

1 

4  —    \  "2    .    .   , 

■            •            •            • 

Il           .    .   .   . 

\ 

«)  — 

12          .   .   .   . 

2 

0           

•             •            •            • 

Je  crois  intéressant  de  noter  ici  que,  parmi  les  enfants  de  mon  service, 
je  n'ai  vu  qu'un  seul  cas  où  la  lithiase  ail  coexisté  avec  de  l'hypospadias;  el 
pourtant  cette  malformation  n'est  pas  très  rare  chez  nous. 

Un  grand  nombre  de  cas  publiés  dans  la  littérature  montrent  que  la 
lithiase  nrinaire  est  héréditaire.  Peut-être  la  disposition  héréditaire  à  la 
lithiase  s'explique-t-elle  en  partie  par  la  distribution  géographique  inégalr 
de  la  lithiase.  J'ai  l'intention  d'étudier  la  lithiase  nrinaire  des  adultes  de  In 
même  façon,  c'est-à-dire  d'envoyer  un  questionnaire  aux  médecins  de  mou 
pays  et  d'établir,  avec  les  résultats  de  cette  enquête,  une  carte  analogue  à 
celle  que  j'ai  faite  pour  les  enfants.  La  nouvelle  carte  montrerait  donc  In 
distribution  géographique  de  la  litliiase  nrinaire  chez  les  adultes,  et  je  pense 
que  la  comparaison  de  ces  deux  cartes  ne  man(|uerait  pas  d'intérêt.  Je  crois 
que  si  des  cartes  analogues,  donnant  la  distribution  géographique  de  la 
lithiase,  étaient  établies  dans  d'autres  pays  où  cette  affection  est  fréquente, 
on  pourrait  voir  jusqu'à  quel  point  l'hérédité  joue  un  rôle  dans  la  distribu- 
tion géographi(|ue  inégale  de  la  lithiase  chez  les  enfants. 

Comme  exemple  d'hérédité,  le  cas  de  Clubbe  que  je  cite  d'après  \V.  Hunl 
est  particulièrement  intéressant.  Il  s'agit  d'un  homme,  pécheur  à  Lowestofl. 
Ses  trois  fds  ont  été  lithotomisés  respectivement  à  l'âge  de  2,  5  et  8  ans. 
L'urine  des  parents  formait  toujours  un  précipité  d'acide  nri(|ue  et  contenait 
parfois  de  la  gravelle.  Le  grand-père  avait  la  pierre  et  la  grand'mèn»  a 
expulsé  deux  fois  des  calculs.  Le  frère  du  grand-père  avait  été  opéré  de  la 
pierre.  Il  y  a  dans  cetttî  famille  6  oncles  et  t  tantes  qui  ont  tous  la  gravelle. 
Un  cousin,  enfant  d'un  oncle,  a  expulsé  plusieurs  fois  des  calculs. 

L'hérédité  pourrait  peut-être  s'expliquer  par  ce  fait  qu'un  grand  nombn' 
de  familles  restent  soumises  pendant  plusieurs  générations  aux  mêmes  con- 
ditions nocives  qui  exercent  leur  influence  sur  les  [larents  et  sur  les  enfants. 
Keyes*  suppose  que  la  fréquence  de  la  lithiase  chez  les  habiUmts  de  certaines 
régions  dépend  justement  de  ces  conditions,  il  pense  que  loi*sque  les  voyages 
et  les  conmnmications  d'un  pays  à  l'autre  se  généraliseront  et  deviendront 
plus  faciles,  les  régions  particulièrement  favorisées  au  point  de  vue  de  la 
lithiase  perdront  ce  caractère  :  il  croit  notamment  que  l'extension  des  rela- 


(*)  w.  IlixT.  Um-.  cit. 
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lions  trun  pays  à  raiitre  aura  pour  résultat  la  multiplication  des  mariages 
entre  des  personnes  de  pays  différents,  et  que  ces  mariages  modifieront  les 
conditions  favorables  à  la  lithiase  et  diminueront  la  disposition  héréditaire 
à  cette  affection. 

Pour  ce  qui  est  de  la  distribution  géographique  de  la  lithiase  urinaire*, 
on  sait  qu'elle  est  particulièrement  fréquente  en  Egypte,  en  Perse,  en  Angle- 
terre, dans  le  centre  de  la  Russie,  en  Hollande  et  en  Hongrie.  Il  me  semble 
intéressant  de  relever  ce  fait  que  la  lithiase  chez  les  enfants  se  rencontn» 
fréquemment  dans  les  hôpitaux  de  Moscou,  tandis  qu'elle  est  rare  à  Saint- 
Pétersbourg\  De  même  tandis  qu'en  Hongrie,  connue  on  a  pu  le  juger  par 
les  statistiques  que  nous  avons  apportées,  la  lithiase  est  extrêmement  fré- 
quente  chez  les  enfants,  dans  les  pays  voisins  :  dans  les  hôpitaux  de  Vieniu» 
par  exemple,  ces  cas  se  rencontrent  d'une  façon  isolée,  et  encore  le  plus 
souvent  s'agit-il  dans  ces  cas  d'enfants  hongrois. 

Symptomatologie  et  diagnostic.  —  Les  symptômes  de  la  lithiase  rénale 
varient  avec  le  volume,  le  nombre,  la  position  et  les  propriétés  physiques 
des  calculs.  Les  concrétions,  qui  ont  les  dimensions  d'un  grain  de  sable,  d'un 
gravier  ou  des  dimensions  encore  moindres,  peuvent  ne  provoquer  chez  les 
enfants  aucun  sympUime,  si  bien  que  souvent  on  est  tout  surpris  de  trouver 
une  lithiase  rénale  à  l'autopsie  des  enfants  qui  ont  succombé  à  une  autre 
affection.  D'une  façon  générale,  l'existence  de  la  lithiase  rénale  peut  passer 
inaperçue  jusqu'au  moment  où  il  survient  un  accès  de  coliques  néphrétiques, 
c'esl-à-dire  jusqu'au  moment  où  le  calcul  rénal,  en  changeant  de  place,  s'en- 
clave dans  l'uretère. 

Dans  l'urine  fraîchement  émise,  encore  chaude,  on  trouve  seulement  par- 
fois un  dépôt  finement  granuleux  de  couleur  jaunâtre  qui,  chez  les  nourris- 
sons, s'attache  aux  langes,  et  chez  les  enfants  plus  grands  se  dépose  au  fond 
du  vase.  Ce  dépôt  donne  la  réaction  d'acide  urique. 

Il  est  rare  également  de  trouver,  à  l'examen  microscopique  de  l'urine 
préalablement  déposée,  des  cellules  épithéliales  des  cdices,  des  hématies 
ou  des  corpuscules  de  pus  (l'albumine  peut  faire  entièrement  défaut  dans 
l'urine). 

Le  tableau  change  considérablement,  quand  apparaissent  les  symptômes 
d'incarcération,  c'est-à-dire  les  signes  des  coliques  néphrétiques.  L'accès  se 
manifeste  ordinairement  d'une  façon  inattendue.  Les  enfants  déjà  grands 
crient  violemment,  ne  trouvent  pas  de  bonne  place  et  se  plaignent  de  dou- 
leurs violentes,  aiguës,  tranchantes,  qui  partent  des  reins  et  s'irradient  dans 
le  ventre  et  le  bassin.  Quelquefois  les  douleurs  s'irradient  sous  forme  de 
brûlures  jusqu'à  l'orifice  externe  de  l'urètn».  Les  douleurs  présentent  des 
alternatives  d'accalmie  et  de  recrudescence. 

Tout  en  ayant  des  besoins  incessants  d'uriner,  l'enfant  n'émet  chaque 
fois  qu'une  toute  petite  quantité  d'urine  colorée  en  i*ouge,  sanguinolente. 
La  figure  est  pâle  et  une  sueur  froide  perle  sur  le  front  de  l'enfant;  ses 
pieds  et  ses  mains  sont  glacés.  Les  nourrissons  pleurent  d'une  façon  inces- 

(•;  A.  HiR»cif.  Handb.  d.  htstor.  geogr.  pnth..  IRWî. 

(•/  RAOcarus^.  Bericht  der  Kinderhi*9pitaln  des  Prhtirn  Peter  von  OldenOurg.  Saint-PëtorsboiirK,  IWi. 
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santé  et  tiennent  leurs  cuisses  constamment  fléchies  contre  le  ventre.  Dans 
les  cas  graves  et  particulièrement  chez  les  enfants  nerveux,  le  tableau  peut 
se  compliquer  de  convulsions  cloniques;  les  vomissements  d'origine  réflexe 
ne  sont  pas  rares.  La  durée  et  l'intensité  de  l'accès  de  coliques  dépendent 
moins  du  vohime  que  de  la  surface  rugueuse,  pointue  et  anguleuse  du 
calcul  (c'est  un  fait  de  pratique  courante  que  de  voir  des  calculs  relative- 
ment volumineux  mais  lisses  traverser  Turetère  sans  occasionner  des  dou- 
leurs notables).  Les  coliques,  la  douleur  sont  dues  d'un  côté  aux  mouve- 
ments péristaltiques  convulsifs  des  uretères  et  de  l'autre  à  la  distension  et 
aux  tiraillements  que  subissent  les  voies  urinaires  supérieures  par  le  fait  de 
la  rétention  de  l'urine.  Les  accès  de  colique  sont  favorisés  par  les  mouve- 
ments violents,  les  secousses  (secousses  de  voiture,  sauts,  etc.). 

L'état  misérable  amené  par  l'accès  de  coliques  ne  dure  quelquefois  que 
très  peu  de  temps;  d'autres  fois,  il  peut  se  prolonger,  avec  des  rémissions, 
|)endant  des  heures  et  des  journées  entières. 

Quand  l'accès  est  terminé,  l'enfant  se  trouve  débarrassé  instantanément, 
comme  par  enchantement,  de  sa  torture  :  il  survient  une  véritable  euphorie 
et  la  diurèse,  diminuée  pendant  l'accès,  se  relève  d'une  façon  surprenante. 
L'examen  de  l'urine  montre  alors,  à  côté  d'une  petite  quantité  d'albumine, 
la  présence  des  cellules  épithéliales  des  calices,  mêlées  avec  des  cellules 
mucoïdes  et  des  cellules  de  pus;  dans  le  dépôt,  à  côté  d'un  sédiment  granu- 
leux, on  trouve  souvent  des  concrétions  assez  volumineuses. 

Les  coliques  néphrétiques  reviennent  ordinairement  à  plusieurs  reprises. 
La  durée  des  intervalles  de  repos  est  tantôt  longue,  tantôt  courte.  La  rémis- 
sion de  courte  durée  s'explique  dans  les  cas  où  le  calcul,  au  lieu  de  {ranchir 
Turetcre,  a  été  simplement  repoussé  dans  le  rein. 

Lorsque  les  accès  se  répètent  et  que  la  lithiase  urinaire  se  complique  de 
pyélite,  le  nombre  des  cellules  du  pus  augmente  dans  l'urine  en  même  temps 
que  les  cellules  épithéliales  des  calices  y  deviennent  plus  nombreuses.  Dans 
les  cas  011  la  pyélite  envahit  aussi  le  rein,  on  voit  se  développer  le  tableau 
clinique  de  la  pyélo-néphrite  ou  celui  d'un  abcès  du  rein. 

Pour  diagnostiquer  un  calcul  du  rein,  on  aura  donc  tout  d'abord  les 
symptômes  qui  viennent  d'être  indiqués.  En  second  lieu,  on  se  rapportera  à 
l'existence  d'un  sédiment  urique  dans  l'urine,  à  l'apparition  périodique  des 
coliques,  à  la  rétention  temporaire  de  l'urine  qui  les  accompagne  et,  dans 
certains  cas,  aux  variations  de  la  qu((ntité  d'urine  et  à  l'hématurie.  Au  point 
de  vue  diagnostique,  il  importe  de  savoir  que,  dans  la  lithiase  rénale,  l'héma- 
turie peut  apparaître  sans  coliques  néphrétiques.  L'unilatéralité  des  dou- 
leurs, le  toucher  rectal  et  le  cystoscope  permettront  de  savoir  lequel  des 
deux  reins  est  malade.  L'intégrité  du  second  rein  est  probable,  lorsque  pen- 
dant l'accès  de  coliques  le  malade,  au  lieu  d'une  urine  muqueuse  ou  puru- 
lente, émet  une  urine  normale,  claire.  1!  faut  encore  savoir  que  l'anurie, 
dans  la  lithiase  rénale,  ne  s'observe  pas  seulement  quand  les  deux  uretères 
sont  obstrués  par  des  calculs  (Lancereaux)  *  :  elle  survient  aussi  quand  un 
seul  uretère  est  bouché  par  un  calcul  enclavé,  et  pour  expliquer  dans  ces 

{*)  11.  Picard.  Loc.  cit. 
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cas  l'anurie  absolue  on  admet  qu'il  y  a  alors  abolition  réflexe  du  fonction- 
nement du  second  rein*  (réflexe  réno-rénal).  Après  tout  ce  qui  a  été  dit,  il 
est  inutile  d'insister  sur  l'importance  diagnostique  de  Texamen  chimique  et 
microscopique  de  Turinc;  nous  pouvons  encore  ajouter  que  le  diagnostic 
précoce  de  lithiase  rénale  est  impossible  sans  un  examen  complet  de  l'urine. 

Les  manifestations  morbides  provoquées  chez  les  enfants  par  les  calculx 
de  la  vessie  sont  très  variables.  Il  y  a  des  cas  où  l'enfant  soufl're  relativement 
peu  et  ne  présente  rien  d'anormal  à  part  quelques  troubles  légers  de  la  mic- 
tion; par  contre,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  aussi  des  cas  où,  à  côté  des 
troubles  locaux  extrêmement  graves,  on  trouve  tout  l'organisme,  pour  ainsi 
dire,  atteint  par  la  souffrance.  C'est  justement  cette  symptomatologie  variable 
qui  fait  que  pendant  les  premières  années  de  la  vie,  quand  l'enfant  ne  peut 
encore  exprimer  d'une  façon  satisfaisante  ses  impressions,  l'affection  échappe 
souvent  à  l'attention  du  médecin.  Les  symptômes  que  les  calculs  vésicaux 
provoquent  chez  les  enfants  sont  :  les  douleurs  violentes  survenant  d'une 
façon  périodique,  les  troubles  de  la  miction  et  les  modifications  de  l'urine. 

Les  douleurs,  qui  varient  d'intensité  avec  la  nature  des  calculs,  peuvent 
même  complètement  disparaître  pour  quelque  temps.  Les  mouvements  vio- 
lents, les  secousses,  les  sauts,  les  chutes,  les  promenades  en  voiture  les 
exagèrent  considérablement.  Les  enfants  qui  viennent  de  loin  se  plaignent 
ordhiairement  de  douleurs  très  vives  qui  ne  se  c^ilment  généralement  qu'après 
plusieurs  jours  de  repos  au  lit.  Le  repos  au  lit  calme  la  douleur.  Les  enfants 
des  deux  sexes  manifestent  leurs  douleurs  par  des  gémissements,  ils  sont 
inquiets,  se  roulent  dans  leur  lit,  portent  leurs  mains  aux  parties  génitales; 
les  garçons  se  tirent  encore  la  verge.  Si  l'enfant  est  saisi  de  douleurs  à  l'état 
de  veille,  il  trépigne  les  larmes  aux  yeux,  et  de  douleur  se  roide  par  terre. 
Les  rémissions  sont  de  courte  durée,  car  la  douleur  est  à  chaque  moment 
ranimée  pai*  le  lénesme  vésical  et  rectal.  C'est  ainsi  qu'avec  des  intervalles 
de  calme  la  douleur  d'intensité  variable  persiste  sans  laisser  à  l'enfant  de 
repos  ni  le  jour  ni  la  nuit.  Le  tableau  cpii  vient  d'être  ex|M)8é  n'est  pourtant 
pas  la  règle  et  souvent  on  est  surpris  de  trouver  dans  la  vessie  des  calculs 
relativement  volumineux  qui  n'ont  pas  par  trop  fait  souffrir  le  malade.  Les 
garçons  déjà  grands  et  assez  intelligents  se  plaignent  de  sensations  doulou- 
reuses dans  le  gland  et  la  vessie,  dans  la  région  lombaire,  le  périnée,  le 
rectum  et  les  testicules;  les  filles  accusent  la  même  sensation  dans  le  vagin. 
Les  douleurs  s'irradient  souvent  dans  les  cuisses.  Les  enfants  déjà  grands  se 
plaignent  encore  d'une  sensation  de  plénitude  dans  la  vessie,  laquelle  sensa- 
tion persiste  encore  après  les  mictions  abondantc^s  et  se  rencontre  princi|)a- 
lement  en  cas  de  gros  (calculs  lourds  et  lisses. 

A  côté  des  douleurs,  le  calcul  vésical  provoque  encore  une  modification 
caractéristique  des  mictions.  Le  jet  d'urine  est  brusquement  interrompu  et 
ne  reparait  pas  malgré  les  eflorts;  si  l'enfant  prend  une  autre  attitude,  s*il 
se  courbe,  par  exemple,  ou  s'il  tiipe  des  pieds,  la  miction  un  moment  inter- 
rompue reparaît,  mais  1  urine  sort  en  jet  brisé.  L'intermption  brusque  du 
jet  d'urine  est  provoquée  par  le  calcul,  qui,  en  se  déplaçant,  vient  se  mettre 

(•)  BiiZET.  Zuelzer'*  Klinik  dtr  florn.  u.  SeTuahrganr,  II. 
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contre  rorifice  de  la  vessie.  Cette  obstruction  de  l'orifice  vésical  par  le  calcul 
peut  se  produire  plusieurs  fois  pendant  la  même  miction  et  provoquer  à 
chaque  fois  du  t(';nesme  et  des  douleurs  spastiqucft«  Souvent,  malgré  le  ténesme 
et  malgré  la  douleur,  l'urine  ne  sort  que  goutte  à  goutte.  Les  malades  se 
plaignent  d'éprouver  à  la  fin  des  mictions  une  sensation  de  brûlure  vive  qui 
ne  disparait  ordinairement  que  lorsque  la  vessie  se  remplit  de  nouveau.  Par- 
fois il  survient  une  rétention  complète  d'urine,  mais  cela  ^'observe  seule- 
ment dans  les  cas  où  le  calcul  est  arrêté  dans  l'urètre;  tant  que  le  calcul 
reste  dans  la  vessie,  on  n'observe  pas  de  rétention  complète  d'urine»  (Bokay 
aine  a  vu  des  calculs  piriformes  fixés  dans  le  col  de  la  vessie  sans  qu'il  se  fût 
produit  une  rétention  complète  d'urine.)  Plus  souvent  on  observe  une 
incontinence  de  l'urine  avec  suintement  continuel  d'urine,  de  sorte  qu'il  est 
presque  impossible  de  tenir  l'enfant  propre.  L'incontinence  s'observe  ordi- 
nairement en  cas  de  gros  calculs  à  surface  rugueuse  qui  exercent  sur  le  cd 
de  la  vessie  une  irritation  permanente  et  considérable.  L'hématiu-ie  est  chez 
les  enfants  plus  rare  qu'on  ne  l'admet  généralement;  elle  peut  être  provoquée 
par  des  calculs  rugueux  après  un  exercice  physique  ou  des  mouvements  vio- 
lents. On  admet  d'une  façon  générale  que  les  calculs  oxaliques  à  surface 
rugueuse  provoquent  des  hématuries  plus  fréquentes  et  plus  abondantes  que 
les  calculs  uriques  ou  les  calculs  phosphatiques  de  mêmes  dimensions. 

L'urine  peut  présenter,  dans  la  lithiase  vésicale,  des  modifications  varia- 
bles. Elle  est  émise  en  petites  quantités  à  la  fois,  mais  aussi  plus  souvent 
qu'à  l'état  normal,  et  il  survient  une  cystite  catarrhale  secondaire,  les  inter- 
valles entre  les  mictions  deviennent  de  plus  en  plus  courts.  Dans  certains 
cas  l'urine  est  claire,  de  réaction  acide  et  renferme  des  filaments  muqueux 
isolés;  sous  le  microscope  on  trouve,  dans  le  dépôt  qu'elle  forme,  de  l'épi- 
thélium  vésical  et  de  petites  granulations  d'acide  urique  ou  d'urates.  Dans 
d'autres  cas  Turine  est  trouble,  d'odeur  aunnoniacale,  et  le  dépôt  très  abon- 
dant qu'elle  forme  renferme  du  mucus,  des  leucocytes,  des  hématies,  des 
phosphates  Iribasiques  et  d'autres  substances  lithogènes.  Il  n'est  pas  rare  de 
rencontrer,  dans  le  dépôt  de  Turine,  des  granulations  calculeuses  ayant  le 
volume  d'un  grain  de  mil,  ou  encore  une  quantité  de  débris  de  calculs, 
formant  une  masse  visqueuse.  La  fréquence  exagérée  des  mictions  se  com- 
plique parfois  de  ténesme,  d'envies  fréquentes  d'aller  à  la  selle,  et  dans  ces 
cas  le  prolapsus  du  rectum  et  l'apparition  d'une  hernie  inguinale  sont  loin 
d'être  i*ares.  La  conformation  du  pénis  constitue  un  élément  diagnostique  fort 
important.  A  la  suite  de  l'habitude  que  l'enfant  a  prise  de  se  tirer  la  verge, 
le  pénis  s'allonge  et  s'épaissit;  le  gland  complètement  ou  en  partie  décou- 
vert est  rouge  et  tuméfié,  le  prépuce  distendu  et  épaissi.  Parfois  on  trouve 
sur  la  peau  du  pénis  des  excoriations  recouvertes  de  croûtes  brunâtres  et  qui 
persistent  malgré  les  traitements,  pour  ne  disparaître  que  lorsque  l'enfant 
est  débarrassé  de  son  calcul.  Ces  modifications  du  pénis  sont  tellement  carac- 
téristiques que  dans  les  cas  où  on  les  rencontre  on  peut  diagnostiquer  pres- 
que avec  certitude  Texistence  d'un  calcul  vésical.  Chez  les  filles  les  manipu- 
lations fréquenUîs  d(»s  parties  génitales  amènent  une  rougeur  et  ime  tumé- 
faction du  clitoris  et  des  grandes  lèvres.  Bien  que  tous  ces  symptômes  con- 
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slituent  des  éléinenls  précieux  de  diîignostîe,  ce  dernier  ne  peut  toutefois  être 
ctabli  avec  certitude  qu'après  h»  cathétérisuie  de  la  vessie  :  c'est  le  procédé 
irexploration  qui  permet  d'afliriner  avec  certitude  l'existence  du  calcul  et 
(le  lever  tous  les  doutes  qui  pouvaient  encore  exister  à  ce  sujet. 

Le  cathétérisuie  est  fait  avec  une  sonde  métallique,  d'un  calibre  moyen, 
présentant  une  courte  courbure  (sonde  de  Mercier).  Biedert*  se  sert  des  son- 
des en  caout4*liouc  durci  pourvues  d'un  bout  métalli(|ue.  L'exploration  est 
facile  quand  on  a  l'habitude  de  manier  la  sonde.  Dans  les  conditions  ordi- 
naires on  n'a  pas  besoin  d'endormir  l'enfant;  mais  chez  les  enfimts  très 
ajLfités  il  est  indiipié  de  pratiquer  le  cathétérisme  sous  la  narcose.  L'explo- 
ration est  plus  facile  quand  la  vessie  contient  de  l'urine,  parce  que  dans  ces 
«'oiiditions  on  peut  faire  faire  à  l'extrémité  libre  de  la  sonde  des  excursions 
plus  ou  moins  étendues.  Pendant  le  cathétérisme  le  malade  doit  être  couché 
sur  le  dos,  le  bassin  élevé  do  7  à  8  centimètres  à  l'aide  d'un  coussin  poussé 
sous  lui  ;  la  sonde  doit  être  introduite  dans  la  vessie  d'une  façon  prudente  et 
flouce.  Vm  introduisant  la  sonde  dans  l'urètre,  il  faut  déjà  penser  à  la  possi- 
bilité de  r(»ncontrer  un  calcul  enclavé  dans  le  canal.  Quand  l'extrémité  de  la 
s«mde  pénètre»  dans  le  col  de  la  vessie,  il  est  possible  qu'on  sente  déjà  à  ce 
moment  le  calcul  ;  ceci  arrive  notamment  dans  les  cas  où  le  calcul  est  gros 
et  volumineux  et  la  vessie  fortement  rétractée  sur  lui.  Dans  ces  cas,  il  est 
ordinairement  difficile  de  déplacer  le  calcul  et  de  pénétrer  avec  la  sonde  plus 
profondément  dans  la  v(»ssie  poiu*  l'explorer  en  détail.  Mais  le  plus  souvent 
on  trouve  le  col  de  la  vessie  libre  et  on  pénètre  facilement  dans  le  réser- 
voir urinaire.  Une  fois  qu'on  est  dans  la  vessie,  on  fait  avec  la  sonde  de 
|N.'tites  excursions  en  imprimant  à  l'instrument  un  mouvement  de  rotation 
autour  de  son  diamètre  longitudinal,  de  droite  à  gauche  et  inversement. 
Lorsque  la  vessie  n'est  pas  vide,  les  mouvements  de  va-et-vient  de  la  sonde 
s'exécutent  sans  difficulté  :  dans  le  cas  contraire,  l'extrémité  de  la  sonde  ne 
se  déplace  que  difficilement,  car  elle  s'engage  continuellement  dans  les  replis 
de  la  muqueuse  vésicale,  et,  si  le  calcul  est  (encore  recouvert  par  la  muqueuse, 
iMi  ne  le  trouve  que  ditlicilement,  surtout  quand  il  est  petit.  Dans  les  condi- 
tions favorables,  c'est-à-dire  quand  la  vessie  n'est  pas  trop  distendue  |ku* 
l'urine,  on  peut  trouver  le  calcul  à  la  première  exploration.  On  reconnaît  le 
calcul  à  la  sensation  de»  frottement  dur  que  l'on  perçoit  à  travers  la  sonde  et 
au  sim  aigu  qu'il  dorme  quand  on  le  heurte  avec  la  sonde;  ce  son  est  plus 
ou  moins  fort  ou  plus  ou  moins  faible  suivant  la  consistance  du  c^dcul.  La 
sensation  de  frottement  et  h»  bruit  qu'on  provoque  en  heurtant  le  calcul  avec 
la  sonde  sont  t<»llement  précis  et  caractéristiques  que  les  appareils  destinés 
à  augmenter  leur  intensité  (plaque  de  Brock)  sont  tout  à  fait  inutiles;  on 
|wul  également  se  passer  de  l'auscultation  de  la  vessie  pendant  l'exploration 
inlra-vésicale.  (Biedert  place  à  l'extrémité  de  la  sonde  un  tube  en  caoutchouc 
attaché  à  un  stéthoscope.) 

Mais  d'un  autre  coté. il  existe  des  cas  où  la  découveiie  du  calcul  rencon- 
tre des  difficultés.  C'est  ainsi  par  exemple  que,  dans  une  vessie  trop  distendue 

(«)  Pli.  BiEUKRT.  lA'hrO.  d.  Kimlrrl.r.  Sliilljfart,  1891. 
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par  une  grande  quantité  d'urine,  les  calculs  peu  volumineux  sont  difficiles  à 
trouver  parce  qu'ils  flottent  pour  ainsi  dire  dans  le  liquide  et  se  dérobent 
devant  l'extrémité  de  la  sonde.  L'existence  d'un  vaste  divcrticule  de  la 
vessie,  rendant  difficile  la  découverte  du  calcul,  est  rare  chez  les  enfants; 
c'est  ainsi  que  parmi  les  nombreux  cas  observés  dans  notre  clinique  il  ne 
s'en  est  trouvé  qu'un  seul  dans  lequel  le  calcul  était  logé  dans  un  diverticule 
de  la  vessie.  (Dans  ce  cas  le  calcul  n'a  été  trouvé  qu'à  l'autopsie.) 

Quand  le  calcul  est  recouvert  de  mucosités  visqueuses  ou  d'un  dépôt 
mou,  de  consistance  de  bouillie  (urate  d'ammoniaque),  le  son  produit  par  la 
sonde  qui  frappe  le  calcul  est  peu  net.  Un  médecin  peu  expérimenté  peut 
encore  être  induit  en  erreur  par  les  incrustations  qui  recouvrent  la  muqueuse 
vésicale  ou  par  la  conformation  trabéculaire  de  la  vessie,  et  on  sait  que 
dans  ces  cas  des  erreurs  ont  été  commises  même  par  des  médecins  très 
familiarisés  avec  ce  genre  d'exploration'. 

Quand  on  a  trouvé  le  calcul,  il  faut  encore  se  rendre  compte  de  ses 
dimensions,  de  sa  consistance,  des  caractères  de  sa  surface,  et  voir  ensuite 
s'il  existe  un  seul  ou  plusieurs  calculs  dans  la  vessie.  Ce  qui  importe  sur- 
tout c'est  d'établir  les  dimensions  et  la  consistance  du  calcul,  car  c'est  d'elles 
que  va  dépendre  l'intervention  chirurgicale  ultérieure.  On  détermine  les 
dimensions  du  calcul  en  poussant  et  en  retirant  le  bec  de  la  sonde  dans 
divei'ses  directions.  Si  l'on  veut  avoir  des  renseignements  précis,  on  rem- 
place la  sonde  par  un  lithotriteur  présentant  des  divisions  très  rapprochées 
ou  par  une  sonde  de  Thompson  pourvue  d'une  échelle  de  divisions.  1^  dureté 
du  calcul  est  appréciée  approximativement  par  la  nature  du  son  que  l'on 
obtient  en  heurtant  le  calcul  avec  la  sonde  :  les  calculs  phosphatiques  don- 
nent un  son  plus  profond,  les  calculs  composés  d'urates  ou  d'oxalates  un  son 
plus  clair.  Les  cas  où  il  existe  dans  la  vessie  plusieurs  calculs  à  la  fois  sont 
plus  rares.  L'exploration  permet  de  constater  la  présence  de  plusieurs  calculs, 
mais,  lorsqu'il  y  a  plus  de  deux  calculs,  leur  nombre  ne  peut  être  détermine 
d'une  façon  précise.  Sur  le  nombre  total  de  nos  cas  d'hôpital,  il  s'en  trou- 
vait 25  (6  pour  100  des  cas)  où  la  vessie  renfermait  plus  d'un  calcul,  à 
savoir  19  cas  avec  2  calculs,  2  cas  avec  5  calculs  et  2  cas  avec  4  calculs. 
Ilalley*  a  trouvé  dans  la  vessie  d'im  gîuçon  de  8  ans  10  calculs  tétraédriques. 
Avec  quelque  expérience  on  arrive  à  constater  la  présence  des  calculs  dont 
le  volume  ne  dépasse  pas  celui  d'un  petit  pois.  Quand  le  fond  de  la  vessie 
est  un  peu  excavé,  les  petits  calculs  qui  s'y  engagent  sont  difficiles  à  trouver. 
Dans  ces  cas  il  faut  élever  le  manche  de  la  sonde  afin  de  pouvoir  abaisser 
suffisamment  son  bec  une  fois  qu'on  est  parvenu  dans  le  fond  de  la  vessie. 
Si  la  première  exploration  ne  donnait  pas  de  résultats  satisfaisants,  elle  est 
renouvelée  au  bout  de  queh|ues  jours.  II  peut  encore  arriver  que  la  première 
exploration  donne  un  résultat  positif  et  la  seconde  un  résultat  négatif  :  ce 
fait  peut  tenir  au  changement  de  position  du  calcul  ou  aux  modifications 
survenues  dans  Tétat  de  la  vessie.  Dans  ces  cas  il  faut  refaire  un  cathété- 

(')  BorcuoT.  Traité prat.  drs  mal.  des  enfants.  Pjiris,  IK80,  H'  édit.  —  T.  IIolves  (Karcher;.  Thérapeut, 
des  mal.  rhir.  des  enf.^  Paris,  1H70. 
(•)  Bull.  méd.  du  Sord,  IS7S. 
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risino  de  conlrolc  qu'on  oxreule  en  faisant  prendre  au  malade  des  positions 
variées. 

En  ras  de  calculs  haut  situés,  il  faut  pénétrer  avec  la  sonde  profondément 
dans  la  vessie.  Le  calhétérisme  peut  être  rendu  plus  facile  si,  au  moment  de» 
l'exploration  avec  la  sonde,  on  exerce  avec  la  main  sur  la  région  hypo- 
gastrique  un<^  forte  pression  de  liant  en  bas.  Si  le  calcul  se  trouvait  dans  une 
excavation  au  fond  de  la  vessie,  on  aura  soin  de  soulever  ce  dernier  avec  le 
doigt  introduit  dans  le  rectum.  Les  calculs  un  peu  volumineux  peuvent  être 
sentis  avec  le  doigt  introduit  dans  le  rectum.  Si  la  vessie  est  vide,  l'explo- 
ration bimanuelle  permet  non  seulement  de  se  rendre  compte  des  dimen- 
sions du  calcul,  mais  encore  d'apprécier  son  diamètre  et  la  nature  de  sa 
surface  (Yolkmann).  Dans  les  cas  de  vessie  irritée  ou  irritable  le  cathété- 
risine  est  nmdw  dillicile  par  ce  fait  que  l'urine,  cliassée  avec  force  contre» 
l'urètrcî  au  moment  où  la  sonde  pénètre  dans  la  vessie,  s'oppose  ainsi  aux 
mouvements  de  latéralité  qu'on  imprime  au  bec  de  l'instrument.  Si  la  ccm- 
li-aetion  vésicale  ne  cesse  pas  aussitôt,  il  faut  remettre  le  cuthétérisme  à  une 
autre  fois  et  le  pratiquer  alors  sous  le  chloroforme. 

On  observe  chez  les  calculeux  des  mouvements  fébriles,  quand  le  calcul  a 
provoqué  une  inflammation  dans  une  partie  de  Tappareil  urinaire.  Par  lui- 
même  le  calcul  est  naturellement  incapable  de  provoquer  une  inflammation 
dans  la  vessie  ou  dans  les  reins,  puisque  ces  inflammations,  comme  celles 
d'autres  organes,  exigent,  pour  se  réaliser,  le  concours  des  bactéries;  mais 
ce  (|ue  le  calcul  fait  c'est,  par  le  traumatisme  auquel  il  donne  lieu,  de 
diminuer  la  résistance  des  parois  de  la  vessie.  Il  crée  ainsi  un  locus  minoris 
resiêtenliœ  et  prépare  de  cette  façon  un  terrain  favorable  à  Ig  multiplication 
des  bactiTies  pyogènes  qui  ont  pénétré  dans  l'organisme.  Ce  qui  démontre  ce 
fait,  c'est  que  parfois  des  calculs  très  volumineux  restent  longtemps  dans  la 
vessie  sans  (pi'il  se  manifeste  une  inflammation  de  la  muqueuse  vésicale. 

Les  cxilculs  qui  pénètrent  dans  l'urètre,  les  calculs  dits  urétraux\  se 
manifestent  par  des  troubles  graves  de  la  miclion,  survenant  sous  forint» 
d'une  rétention  complète  ou  incomplète  de  Turine.  L'enclavement  du  calcul 
se  produit  ordinairement  pendant  un  eflbrt  de  toux  ou  d'étemuements,  à  l'oc- 
casion d'un  mouvement  violent  ou  au  moment  d'un  besoin  impérieux  d'aller 
Â  la  selle.  Tant  (|ue  le  calcul  reste  dans  la  vessie  et  ne  pénètre  que  momen- 
tanément dans  l'orifice  interne  de  l'urètre,  les  troubles  de  la  miction  ne 
durent  pas  longtemps.  Mais  aussitôt  que  le  calcul  a  pénétré  dans  l'urètre 
dont  il  obstrue  plus  ou  moins  complètement  la  lumière,  la  miction  ne  peut 
plus  se  faire,  ou  bien  l'iu^ine  ne  sort  que  goutte  à  goutte  ou  en  jet  mince, 
malgré  tous  les  efforts  ou  toute  la  peine  (position  courbée  en  avant,  tractions 
exercées  sur  le  pénis,  position  accroupie,  etc.)  que  le  malade  se  donne. 
Quand  le  calcul  franchit  enfin  l'anneau  prostatique  (annulus  proslcUicus)  et 
liasse  dans  la  portion  prostatitpie  de  l'urètre,  il  est  chassé  à  la  premièn» 
miction  dans  la  portion  membraneuse,  plus  étroite  que  la  portion  prosta- 
tique? de  l'urètre. 

(*)  Nous  n'envisagerons  pas  ici  les  calculs  qui  se  forment  priinitiveincnt  dans  l'urètre  et  qui  ont  rt«'* 
rf^oinnieot  étudi«K»  par  Lik8Led(.  Bêitr.  s.  Klin.  Chir.^  XVIII,  II.  1. 
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Le  calcul  peut  rosier  assez  longlemps,  pendant  plusieurs  jours,  dans  la 
portion  membraneuse»  de  rurèlrc  sans  qu'il  survienne  une  rétention  com- 
plète d'urine.  Si  malgré  sa  distension  la  vessie  n'a  pas  été  profondément 
atteinte  dans  sa  conlractilité,  les  confraclions  énergiques  des  parois  vési- 
cales  chassent  le  calcul  dans  la  jmrtion  caverneuse  de  l'urètre,  d'où  il  passe 
assez  vite  dans  la  fosse  naviculaire.  Si  le  calcul  est  lisse  et  arrondi  et  Tori- 
iice  externe  de  l'urèlre  assez  large,  l'urine  chasse  le  calcul  au  dehors  sans 
trop  de  difficultés,  et  tous  les  symptômes  morbides  disparaissent  brusque- 
ment. Mais  si  le  culcul  est  volumineux,  s'il  est  allongé  ou  anguleux  et  placé 
obliquement  dans  la  portion  membraneuse  de  l'urètre,  ou  encore  s'il  pré- 
sente une  surface  rugueuse  incrustée,  pour  ainsi  dire,  dans  les  parois  de 
l'urètre,  la  rétention  d'urine  sera  absolue.  Malgré  les  plus  grands  cSbrts, 
le  malade  ne  parviendra  à  émettre  que  quelques  gouttes  d'urine,  qui  en 
outre  seront  encore  teintées  de  sang.  I/enfant  devient  alors  inquiet,  sa  (igure 
exprime  la  souffrance,  son  sommeil  est  agité,  interrompu  par  des  réveik 
incessants,  et  il  a  de  la  lièvre.  Dans  ces  cas,  le  malade  n'arrive  au  médecin 
cpie  lorsque  tous  ces  symptômes  persistent  déjà  depuis  24  ou  48  heures.  Le 
diagnostic  est  éUibli  alors  d'après  les  renseignements  que  fournissent  les 
|)arents,  el  l'examen  du  malade  permet  de  se  rendre  rapidement  compte 
de  la  nature  du  processus  morbide.  La  verge  est  plus  ou  moins  tuméfiée, 
rouge,  et,  en  palpant  le  pénis  depuis  sa  racine  jusqu'à  l'orifice  externe  de 
l'urètre,  on  parvient  à  sentir,  à  travers  les  parties  molles,  le  calcul  enclavé 
dans  un  point  du  canal.  Nous  tenons  à  ajouter  que  les  calculs  urétraiLX  peu- 
vent aussi  être  multiples;  ainsi,  sur  nos  104  cas  de  calculs  urétraux,  il  y  en 
avait  17  (16,5  4)our  100)  où  l'urètre  renfermait  plus  d'un  calcul.  (Dans 
un  cas  l'urètre  contenait  5  calculs.)  Pendant  qu'on  explore  le  pénis,  le 
malade  accuse  ordinairement  une  doul(*ur  particulièrement  vive  à  l'endroit 
où  le  calcul  est  arrêté.  A  la  suite  de  la  distension  de  la  vessie,  la  région  hypo- 
gastrique  forme  une  saillie  eî,  il  n'est  pas  rare  alors  de  voir  le  sonmiet  de  la 
vessie  arriver  jusqu'au  niveau  de  l'ombilic. 

A  la  percussion  on  trouve  une  zone  de  matité  qui  monte  jusqu'à  Foin- 
bilic  el  qui  latéralement  s'étend  jusqu'aux  fosses  iliaques.  Avec  un  litho- 
Iriteur  ou  une  sonde  métallique  introduite  dans  l'urètre,  on  peut  sentir 
très  nettement  le  calcul  et  môme  produire  avec  la  sonde  le  son  caractéris- 
tique. Lv.  cathétérisme  doit  être  fait  avec  douceur  et  de  fa^^on  à  ne  pas 
repousser  le  calcid  dans  la  vessie.  Dans  les  c^is  où  le  calcul  est  arrêté  au 
niveau  de  la  fosse  naviculaire,  on  trouve  le  gland  tuméiié  et  douloureux;  le 
calcul  lui-même  est  facile  à  sentir  surtout  au  niveau  du  frein  du  prépuce, 
et  en  écartant  les  bords  du  méat  on  arrive  même  |)arfois  à  l'apercevoir.  Si 
tel  n'est  pas  le  cas,  il  suffit  d'introduire  une  sonde  métallique  dans  l'urètre 
pour  sentir  aussitôt  le  calcul.  Disons  encore  que  les  calculs  arrêtés  dans  la 
fosse  naviculaire  provoqu(»nt  rarement  une  rétention  d'urine  aussi  complète 
que  celle  qui  résulte  de  l'enclavement  du  calcul  dans  la  portion  membra- 
nr'use  de  l'urètre. 

Marche.  —  Les  calculs  rénaux,  qui  sont  ordinairement  expulsés  à  travers 
l<»s  uretères,  provoquent  rarement  chez  les  enfants  des  troubles  sérieux.  Ce 
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n%»sl  que  lorsque  les  calculs,  après  avoir  séjourné  longtemps  dans  les  calices 
et  acquis  de  grandes  dimensions,  ne  peuvent  plus  être  expulsés  dans  la 
vessie,  (pi'on  voit  apparaître  d(*s  complications  graves  qui  modifient  cumpiè- 
tement  le  tableau  de  la  lithiase  rénale  (V.  plus  loin  le  pronostic). 

La  lithiase  vésicale  a  toujoius  chez  les  enfants  une  marche  chronique,  de 
sorte  que  raffection  peut  durer  pendant  des  années.  I/influence  que  le  calcul 
exerce  sur  la  vessie  dépend  de  la  conformation  de  sa  siu'face  et  se  manifeste 
fut  ou  tard.  Les  calculs  à  surface  rugueuse  de  même  (pie  les  calculs  gros  et 
lourds  exercent  de  meilleure  heure  que  les  p(»tits  calculs  lisses  et  légers 
une  influence  nocive  sur  la  vessit;  et,  d'une  façon  générale,  sur  tout  l'appa- 
reil urinaire. 

Le  calcul  irrite,  par  sa  présence,  en  premier  lieu  la  vessie,  et  celte  irri- 
tation est  d'autjuit  plus  vive  que  la  surface  du  calcul  est  plus  rugueuse  et 
plus  granuhuise.  Le  catarrhe  de  la  muqueuse  ne  tarde  pas  à  se  manifester; 
mais  au  bout  de  (pielque  tenq)s  il  diminue  d'intensité  ou  disparait  même, 
jM>ur  revenir  ensuite  et  s'aggraver  quehpiefois.  Sous  Faction  constante  de 
Tirritation,  la  cystite  peut  atteindre  une  très  grande  intensité  et  devenir 
même  pseudo-membraneuse  dans  les  cas  graves.  Quand  la  cystite  dure  long- 
temps, répithélium  peut  se  détacher  dans  plusieurs  endroits  de  la  muipieuse 
vésicale,  des  excoriations  peuvent  se  former  et  le  dépôt  qui  se  fait  dans 
l'urine  alcaline  se  précipite  non  seulement  autour  du  calcul  dont  il  aug- 
mente le  volume,  mais  s'incruste  encore,  sous  forme  d'urates,  dans  la 
mu(|ucu8e  vésicale.  Lv  processus  ulcéreux  de  la  vessie  [)eut  encore  aboutir 
SI  la  péricystite,  à  l'infiltration  d'urine,  aux  abcès  du  périnée  et  à  la  forma- 
tion de  fistules  de  direction  variable,  à  travers  lescpielles  le  calcul  vésicai 
peut  s'éliminer  d'une  façon  complète  ou  inconq)lète. 

La  marche  des  calculs  urétraux  est  ordinairement  fort  sim|)le,  car  d'une 
façon  ou  d'une  autre  l'expulsion  d'un  calcul  qui  a  pénétré  dans  la  vessie  ne 
se  fait  pas  attendre.  En  1887,  j'ai  observé  un  cas  de  calcul  urétral  remar- 
quable |)ar  son  évolution  clinique  rare  et  fort  intéressante'. 

H  s'agissait  d'un  garçon  de  trois  ans  et  demi  qu'on  a  amené  à  l'hôpital  en 
disant  qu'il  [irésente  depuis  un  an  des  troubles  de  la  miction  et  (pie  depuis 
trois  semaines  son  urine  coule  (H)nsUimment  goutte  à  goutt<*.  A  l'examen  on 
ne  constate  aucune  modification  dans  la  forme  du  pénis;  le  mi'^at  urinaire 
est  normal  et  à  la  palpation  la  vessie  ne  semble  |)as  distendue.  Avec  le  lilho- 
triteui*,  dont  l'introduction  ne  présente  aucune  difficulté,  on  constate  que  les 
|)arois  vésicales  sont  trabéculaires,  mais  la  sonde  ne  rencontre  pas  de  calcul. 
Le  malade  n'a  pas  de  lièvre,  il  urine  souvent  et  les  mictions  sont  parfois 
douloureuses;  l'urine  est  trouble,  alcaline  et  renferme,  à  l'examen  inicros- 
eopique,  une  <piantité  moyenne  de  pus  et  d'é|)ithélium  vésicai.  Cinq  jours 
plus  tard  le  malade  est  pris  d'une  rétention  d'urine.  La  vessie  est  dis- 
ti>ndue  et  à  la  palpation  du  pénis  on  sent  en  avant  du  bulbe  de  l'urètre  un 
calcul  des  dimensions  d'un  petit  pois.  Le  calcul  ayant  pu  être  atteint  avec 
une  cuiller  auriculaire,  on  l'attire  vers  la  fosse  naviculaire  et  on  l'extrait 
après  dilatation  sanglante  du  méat.  Comme  après  l'exti-action  du  calcul  le 

(•;  BcxAf.  Arrh.  f.  Kirde»hciU:   M  II. 
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malade  ni\  pu  uriner  spontanément,  il  est  sondé.  Pendant  ]cs  deux  jours 
suivants  l'enfant  n'a  pas  de  lièvre,  mais  i]  vomit  à  plusieurs  reprises  et  parait 
abattu.  I>a  région  vésicule  et  le  pénis  sont  endoloris^  le  malade  peut  uriner 
spontiinément,  mais  l'urine  a  l'aspect  caractéristique  de  la  cystite.  Les  jours 
suivants,  au  milieu  d'une  fièvre  vive,  on  voit  se  développer  une  pneumonie 
de  la  base  gauche.  L'urine  s'écoule  constamment  goutte  à  goutte  et  en 
même  temps  la  vessie  est  manifestement  distendue.  La  région  vésicale  et 
le  pénis  sont  douloureux  et  les  douleurs  s'exagèrent  par  la  palpation.  L*urine 
prise  avec  la  sonde  a  une  odeur  fortement  ammoniacale.  Au  15"  jour  après 
l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  apparaît,  au  niveau  du  méat  urinaire  légère- 
ment cnflannné,  une  fausse  membi*ane  d'un  gris  sale,  qui  se  continue  dans 
l'urètre  et  y  adhère  fortement.  La  pneumonie  et  l'incontinence  de  Furine 
n'ont  pas  changé.  L'état  général  est  devenu  mauvais  et  le  malade  s'affaiblit 
visiblement  de  jour  en  jour.  Le  lendemain  on  retire  de  l'urètre  une  fausse 
membrane  de  o  centimètres  de  longueur  qui  reproduit  très  exactement  la 
conformation  du  canal  :  le  méat  et  la  partie  visible  de  l'urètre  se  détergent 
alors;  il  survient  une  miction  abondante,  et  le  cathétérisme  de  même  que 
les  lavages  de  la  vessie  peuvent  être  faits  sans  difficulté.  Au  bout  de  48  heures 
survient  une  nouvelle  rétention  complète  d'urine  dont  le  cathétérisme  ne 
triomphe  (pie  difficilement  :  on  constate  que,  bien  cpie  la  sonde  se  trouve 
dans  la  vessie,  il  ne  s'en  écoule  qu'une  petite  (|uantité  d'urine.  Il  sort  encore 
de  la  vessie  «pielques  débris  de  fausses  membranes,  puis  de  l'urètre  quel- 
ques gouttes  d'un  pus  épais,  fétide,  sanguinolent,  suivies  immédiatement 
d'umi  cuilh^rée  à  café  environ  d'une  urine  extrêmement  fétide.  La  vessie 
atteint  |>resque  l'ombilic.  L'état  général  est  très  mauvais,  la  prostration  des 
forces  augmente  et  le  malade  est  pres(|ue  dans  le  collapsus. 

Dans  ces  conditions  et  avec  les  symptômes  observés,  j'ai  considéré 
comme  tout  indiquée  une  intervention  chirurgicale  destinée  en  premier  lieu 
à  évacuer  l'urine  accumulée  en  grande  quantiti'^  dans  la  vessie. 

L'opération  (taille  périnéale  latérale)  quia  été  faite  sous  la  narcose  légère, 
le  malade  étant  placé  dans  la  |)osilion  de  la  taille,  n'a  présenté  aucune  difli- 
culté.  Pendant  l'introduction  du  conducteur,  de  nouvelles  fausses  mem- 
branes sortirent  de  l'urètre. 

Après  l'incision  de  la  portion  membraneuse  de  l'urètre  et  après  Tagraii- 
dissement  de  la  plaie  avec  le  bistouri  boutonné,  il  sortit  à  travei's  la  plaie 
une  quantité  énorme  (près  d'im  litre,  d'après  mon  évaluation)  d'urine  fétide 
et  en  môme  temps  apparut  une  fausse  membrane  chiflfonnée  ayant  la  forme 
d'un  sac  rempli  de  li<|uide  et  reproduisant  très  exactement  la  fonne  de  la 
vessie.  Dès  le  lendemain  l'état  du  malade  s'améliore  considérablement. 
L'ui'ine  sort  à  travers  la  plaie  périnéale  et  h  la  palpation  on  constate  que  la 
vessie  est  à  peine  distendue  et  presque  plus  douhmreuse.  A  partir  de  ce 
moment  l'amélioration  s'accentue  tous  les  jours,  la  fièvn^  diminue  et  h 
pneumonie  entre  en  résolution.  Le  malade  quitte  l'hôpital  complètement 
guéri  74  jours  après  son  entrée  :  l'urine  sort  sans  difficulté  par  l'urètre, 
l'état  général  est  excellent  et  le  malade  a  augmenté  de  poids.  L'urine  csl 
claire  et  ne  renferme  aucun  corps  étranger. 
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Les  symptômes  présentés  par  le  malade,  et  qui  viennent  d'être  exposés  en 
détail,  sont  eeux  de  cystite  et  d'urétrite  pseudo-membranenses.  Personnel- 
lement je  ne  crois  pas  que  le  processus  fût  provoqué  exclusivement  par 
l'extraction  du  calcul  urétral  à  l'aide  de  la  cuiller  tranchante.  J'aurais 
plutôt  une  tendance  à  incriminer  sous  ce  rapport  la  rétention  d'urine  de 
longue  durée  et  à  n'attribuer  à  l'intervention  instrumentale,  au  cathété- 
rismc  fréquent  et  à  Temploi  de  la  cuiller  auriculaire,  qu'un  rôle  étiologique 
secondaire. 

Pronostic.  —  La  lithiase  rénale,  dans  les  cas  où  les  concrétions  rénales 
ne  sont  pas  éliminées  de  bonne  heure,  constitue  chez  les  enfants  une  affec- 
tion sérieuse,  caries  calculs  provoquent  dans  les  reins  des  modifications  qui 
non  seulement  ont  une  importance  considérable  pour  le  parenchyme  rénal, 
mais  encore  constituent  un  danger  pour  la  vie. 

Les  coliques  néphrétiques  sont  chez  les  enlîmts  rarement  une  cause 
directe  de  la  mort,  mais,  lorsque  la  rétention  de  Turine  se  prolonge,  elles 
peuvent  amener  la  mort  avec  des  symptômes  d'urémie.  La  pyélile,  (piand  elle 
survient  à  titre  de  complication,  est  ordinairement  légère  et  off're  un  carac- 
tère plutôt  catarrhal;  toutefois  elle  peut,  dans  des  cas  exceptionnels,  se 
transformer  en  pyélonéphrite  grave  et  amener  la  suppuration  des  calices  et 
du  parenchyme  rénal.  La  pyélite  calculeuse  peut  provoquer  la  perforation 
des  calices  ordinairem(*nt  en  arnère,  dans  la  région  lombaire,  ce  qui  donne 
lieu  à  une  suppuration  prolongée  avec  formation  de  fistules  nmltiples.  La 
perforation  du  côté  de  la  cavité  péritonéale  est  plus  rare,  et  quand  elle  se 
produit,  il  survient  rapidement  une  péritonite  mortelle.  Si  l'abcès  péri- 
néphrétique  s'ouvre  dans  l'intestin,  le  malade  peut  guérir. 

La  lithiase  vésicale  est  certainement  plus  bénigne  chez  les  enfants  que 
chez  les  adultes.  Mais  si  nous  considérons  qu'elle  ne  guérit  spontanément 
4|ue  dans  des  cas  très  mnvs  et  (pi'abandonnée  à  elle-même  elle  peut  amener 
la  mort,  nous  sommes  obligé  de  l'envisager  connue  une  affection  grave 
même  chez  les  enfants. 

L'affection  se  termine  favorablement  quand  le  calcul  est  expulsé  sponta- 
nément à  travers  Turètre  ou  enlevé  par  une  intervention  chirurgic^ile.  La 
fraginentatiim  spontanée  du  calcul  et  l'expulsion  complète  des  débris  à 
travers  l'urètre  s'observent  à  peine  chez  les  enfants;  il  est  également 
rare  de  voir  à  cet  î\gt^  le  calcul  sortir  à  travers  une  ulcération  du  fond  de 
la  vessie  et  être  expulsé  au  dehors  îiprès  avoir  pénétré  dans  le  rectum  ou 
le  vagin.  Une  intervention  chirurgicale  appropriée  débarrasse  l'enfant  de  son 
affection  et  amène  sa  guérison  complète,  souvent  même  dans  des  c^is  où  la 
lithiase  vésicale  existe  depuis  ()-I0  ans.  Bôkay  aîné  a  rapporté  l'observation 
d^un  garçon  de  10  ans  qui  depuis  (>  ans  portait  un  calcul  dans  sa  vessie; 
bien  que  le  malade  se  trouvât  dans  un  état  déplorable  et  (pie  l'extraction 
de  deux  gros  calculs  (ils  pesaient  ensemble  52  gr.  7)  (pii  se  trouvaient  dans 
sa  vessie  fût  très  diflicile,  l'enfant  guérit  rapiih'ment  et  sims  la  moindre 
complication. 

L'hypertrophie  de  la  vessie  (la  vessie  dite  trabéculaire),  provotpiée  par 
les  dif(icultî*s  de  miction,  n'a  pas  de  valeur  pronosticpie  imporUmte.  Bien 
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plus  iniportantos  sont,  sous  re  rapport,  les  modifications  qui  sont  produites 
par  la  suppuration  de  la  vessie  et  des  reins,  venant  compliquer  la  lithiase 
vésicale.  Tant  (piil  n\  a  pas  de  suppuration,  Fenfant  qui  porte  un  calcul 
dans  «a  vessie  a  beaucoup  à  souITrir,  mais  n'est  exposé  à  aucun  danger;  mais 
aussitôt  cprun  processus  inflanunatoire  apparaît  dans  la  vessie  ou  dans  les 
reins  ou  dans  les  d(nix  à  la  fois,  le  danger  croit,  et  son  accroissement  est 
])roportionnel  au  degré  et  à  l'intensité  du  processus  inflammatoire. 

Kn  vertu  de  tous  ces  faits,  le  pronostic  de  la  lithiase  doit  donc  rester 
réservé.  Une  constitution  vigoureuse,  la  courte  durée  de  raOcction,  un  cal- 
cul petit  et  lisse,  Tabsence  de  complic^itions  autorisent  un  pronostic  favo- 
rable. Mais  si  Fenfant  est  faible,  s'il  n'a  pas  encore  2  ans,  si  le  calcul  est 
gros,  loui-d,  rugueux,  s'il  exister  des  complications  du  côté  de  Fappareil 
génito-urinaire,  le  résultat  définitif  de  l'intervention  chirurgicale  devient 
problématique,  et  le  pronostic  doit  être  réservé.  Il  ne  faut  pas,  non  plus, 
oublier  que  le  succès  de  l'opération  ne  dépend  pas  toujours  du  chirurgien 
seul  et  (pie  le  résultat  définitif  [)eut  être  incomplet  en  ce  sens  qu'après  Fex- 
traction  du  calcul  les  suites  fâcheuses  (incontinence,  iistides,  etc.)  peuvent 
persister  et  constituer  une  iniirmité  pendant  toute  la  vie. 

Le  pronostic  des  calculs  urétraux  est  généralement  favorable,  car  les 
cas  où  Fenclavement  du  calcul  provoque  des  ulcérations,  de  la  gangrène, 
des  abcès,  de  l'infiltration  d'urine,  constituent  des  exceptions  rares. 

Traitement.  —  Dans  la  lithiase  rénale  le  traitement  est  en  grande 
partie  purement  symptomaticpie,  abstraction  faite  des  cas  où  les  calculs 
provo(pient  telles  lésions  dans  le  parencbyme  des  reins  qu'une  interven- 
tion chirurgicale  (néphrotomie,  néphro-litliotomie,  néphrectomie)  s'impose 
tout  naturelliMuent. 

Si  nous  étions  en  mesure  de  reconnaître  la  lithiase  rénale  dès  son  début, 
nous  arriverions  peut-être,  par  l'administration  d'une  grande  quantité  de 
boissons,  à  nous  opposer  à  l'accroissement  progressif  des  concrétions.  Il 
nest  pas  impossible,  il  est  même  probable  qu'à  cette  période  les  substances 
miisibles  peuvent  être  chassées  du  rein.  Ce  mode  de  traitement  peut  être 
particulièrement  important  dans  les  infarctus  des  reins  des  !U)uveau-nés.  La 
circoncision  à  titre  prophylacticpie  dans  le  sens  large  du  mot  (V.  plus  haut 
Eliolo(jie)  peut  être  utile  dans  les  cas  où  le  prépuce  gêne  l'émission  de  l'urine. 
Kn  cas  de  coliques  néphréti(pies,  l'emploi  des  narcotitpies  est  inévitable. 
Tandis  que  cbez  les  jeunes  enfants  nous  nous  adressons,  dans  ce  but,  au 
cbloral  et  à  Fopium  (les  lavements  d'asa  fœtida  agissent  aussi  fort  bien),  oii 
peut,  chez  les  grands,  avoir  recours  aux  injections  de  morphine  faites  avec 
Un\\v  la  prudence  nécessaire  en  pareil  cas.  Les  bains  tièdes  secondent  dans 
ces  cas  Faction  des  médicaments.  Pour  ce  cpii  est  du  traitement  de  la  pyélite 
pouvant  comj)liquer  la  lithiase  rénale,  nous  renvoyons  le  lecteur  à  l'article 
correspondant  du  traité.  Si  la  présencf?  d'un  calcul  dans  la  v^essie  est  cer- 
taine, ce  derniei-  doit  être  enlevé  au  moyen  d'une  intervention  chirurgicale. 
Il  n  y  a  pas  à  compter  beaucoup  sur  la  dissolution  des  calculs  par  voie 
chimique,  dont  les  médecins  (Roberts)  se  promettaient  tant  jadis.  Nous  n'en 
parlerons  donc  pas  i)lus  longtemps.  Tout  ce  qu'on  peut  obtenir  par  la  voie 
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chimique  cVst,  tout  au  plus,  d'cMnpecher  l'accroisseuicnt  progressif  du 
calcul  et  d'influeui*er  dans  un  sens  plus  ou  moins  favorable  les  phénomènes 
secondaires  (pii  résultent  de  la  présence  du  calcul  dans  la  vessie.  C'est  dans 
ce  sens  (|u'a*[issenl  les  diverses  eaux  minérales  (eaux  carbonatées,  alcalines, 
eaux  contenant  des  sels  de  lithine)  et  les  médicaments  (pipérazine)  [)réco- 
nisés  de  différents  cotés. 

L'inteiTcntion  chirurgicale  peut  être  de  deux  sortes  :  ou  bien  on  enlève 
le  calcul  à  Taide  d'une  incision  (cystotomie  ou  iithotonu'e),  ou  bien  on  broie 
inécani(|uement  le  calcul  dans  la  vessie,  et  les  débris  sortent  ensuite  par 
l'urètre  (lithotripsie,  lithotritie,  litbola|)axie)  [Bigelow,  Otis,  Thompson]. 

La  Uiille,  c'est-à-dire  l'ouverture  de  la  vessie  par  une  incision,  peut  se 
faire  chez  les  gardons  dans  deux  endroits  :  au  niveau  du  périnée  ou  an-dessus 
de  la  symphyse.  Quand  l'incision  est  faite  au-dessus  de  la  symphyse,  l'opéra- 
lion  est  désignée  ordinairement  sous  le  nom  de  taille  élevée  (épicystotomie); 
lorsque  l'incision  est  faite  au  niveau  du  périnée,  l'opération  porte  le  nom 
de  taille  médiane  (seciio  mediana,  srctio  Mariant,  lithotomie  urétrale) 
quand  l'incision  est  faite  sur  la  ligne  médiane,  et  de  taille  latérale  (sectio 
latei^alis,  lithotomie  prostato-urétrale)  quand  l'incision  passe  en  dehors  de 
la  ligne  médiane.  Avant  d'étudier  les  indications  de  ces  diverses  opérations, 
il  me  semble  utile  de  rapporter  d'abord  les  résultats  que  chacune  d'elles 
a  donnés,  tels  (|u'ils  ressortent  de  mes  statistiques  personnelles  et  de  celles 
qui  ont  été  publiées  dans  la  littérature. 

A  l'hôpital  d'enfants  <  Stéphanie  »,  on  a  observé  depuis  sa  fondation, 
c'est-à-dire  depuis  57  ans,  47  i  cas  de  lithiase  dont  387  de  lithiase  vésicale. 
Sur  ces  587  cas,  565  ont  été  opérés  (dans  1 1  cas  les  calculs  vésicaux  ont  été 
trouves  seulement  à  l'autopsie)  :  sur  ce  nombre  d'opérés,  il  y  a  eu  56  morts, 
soit  une  mortalité  de  15,5  pour  100.  Nous  ferons  tmitefois  obsener  que  ces 
56  cas  de  mort  viennent  d'une  statistique  totide  (englobant  tous  les  cas 
opérés,  c'est-à-<lire  (jue  les  cas  de  mort  sont  entrés  en  ligne  de  compte 
quand  ils  étaient,  aussi  bien  <pie  lors(|u'ils  n'ont  |)as  été,  le  résultat  direct 
de  l'intervention.  Mais  lorsqu'on  défalque  les  cas  de  mort  pour  causes 
indépendantes  de  l'opération,  on  trouve  <|ue  celle-ci  a  donné  une  mortalité 
de  9,5  pour  100. 

La  taille  latérale  a  été  faite  dans  540  cas  :  elle  a  donné  xme  mortalité  de 
15,1  j)our  100,  ou  de  î)  pour  100  (piand  on  fait  les  défalcations  nécessaires. 

La  tiiille  médiane  a  été  faite  dans  un  cas  :  l'enfant  a  succombé.  La  taille 
élevée  (épicystotomie)  a  été  faite  dans  deux  cas  :  les  deux  opérés  ont  guéri. 

La  liUiotritie  faite  dans  '22  cas  a  donné  une  mortalité  de  9,1  pour  100. 

Si  l'on  envisage  la  mortalité  suivant  l'âge  chez  les  enfants  <pii  ont  été 
op<»rés  et  chez  1 1  enfiuits  chez  les(|uels  le  calcul  fut  trouvé  seulement  à 
l'autopsie,  on  trouve  les  chiffres  suivants  : 

XlMURi:    IIK    r.  VS  NDUBIIII    I)F.    .HdllTr»  MURTAI.ITK    ^j^^ 

.      .  2  ))  » 

.  .  iKr»  r>4  17,.'» 

Totaux.    .    .  570  07  17. S 
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A  rhôpital  que  je  dirige,  la  taille  latérale  est  donc  ropération  que  nous 
faisons  le  plus  souvent  et  de  préférence  à  toute  autre  :  je  dois  ajouter  que, 
parmi  nos  cas,  je  n'en  ai  pas  observé  un  seul  où  le  calcul  ait  été  tellement 
volumineux  qu'il  n'ait  pu  être  extrait  à  travers  Fincision  périnéale  (Bôkay 
aine  a  enlevé  par  la  taille  latérale,  chez  un  garçon  de  10  ans,  un  calcul  vésicai 
qui  mesurait  6  cm.  de  longueur,  sur  4  de  largeur  et  5,2  de  hauteur).  Bôkay 
aîné  et  Verebély  qui,  jadis,  faisaient  la  lithotomie  à  Thôpital  Stéphanie,  sou- 
tiennent, en  s'appuyant  sur  les  bons  résultats  qu'ils  ont  obtenus,  que  la  po- 
sition élevée  de  la  vessie  ne  constitue  pas  une  contre-indication  de  la  taille 
latérale.  Ils  ne  paiiagent  pas  non  plus  les  craintes  de  ceux  qui  reprochent 
à  la  taille  latérale  d'exposer  à  la  blessure  éventuelle  des  canaux  éjaculateurs 
(Podrazki,  Szinizin).  Ils  réservent  la  taille  élevée  pour  les  calculs  volumineux 
et  ne  font  la  lithotripsic  qu'en  cas  de  petits  calculs  en  considérant  cette 
opération  comme  contre-indiquée  dans  les  cas  où  le  calcul  est  tellement 
volumineux  que  son  broiement  exige  plusieurs  séances. 

II.  Thompson,  qui  a  fait  la  taille  latérale  dans  1028  cas  de  lithiase  vési- 
l'ale  chez  des  enfants,  n'a  perdu  que  70  opérés;  sa  statistique  donne  par 
conséquent  une  mortalité  de  U  pour  100  seulement.  Chez  les  enfants, 
Thompson  préfère  la  lithotomie  à  la  lithotripsie. 

Les  statistiques  réunies  de  Werewkin,  de  Golowatscheff,  de  Makawéieff 
<et  de  Fross  donnent  24  morts  sur  547  tailles  latérales,  1  mort  sur  16  tailles 
médianes  et  76  morts  sur  571  tailles  élevées.  Werewkin,  en  s'appuj'ant  sur 
les  bons  résultats  que  lui  adonnés  la  taille  latérale  (12  morts  sur  147  opérés), 
se  déclare  partisan  de  cette  opération;  par  contre,  Golowatscheff  et  Ma- 
kawéieff,  malgré  les  bons  résultats  que  leur  a  donnés  cette  opération,  lui 
préfèrent  la  taille  élevée.  Rosenthal  et  Mikolszky  ont  eu  24  morts  sur  585  cas 
de  taille  lalérale;  les  145  malades  de  Freyer  opérés  par  la  taille  latérale  ont 
tous  guéri.  Szinizin  a  pei-du  7  malades  sur  157  opérés  par  la  taille  élevée, 
tandis  que  les  27  malades  d'Alexandroff  opérés  par  la  taille  élevée  ont  tous 
guéri.  Pour  ce  (jui  est  de  la  lithotripsie  ou  de  la  lithoLapaxie  chez  les 
enfants,  nous  pouvons  citer  les  faits  suivants. 

E.  Ilurrv  Fenwick  (de  Londres)  a  réuni  100  cas  de  lithotritie,  avanf 
<lonné  une  morUilité  de  0,!)  pour  100.  Suivant  l'Age,  ces  enfants  se  divisent 
connue  il  suit  : 

De  1  an  à  !2  ans 

De  2  i/2  à  5  ans 

De  3  i/î2  à  4  ans 

5  ans 

Do  ()  ans  à  0  ans 

De  10  il  15  ans 

10(»  I 

Alexandroff*  a  perdu  5  malades  sur  52  traités  par  la  litliotritie.  L'i\j(e 
«<Ies  malades  (|ui  ont  guéri  était  le  suivant  : 
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agi:  >'ombre  de  cas 

1  à    5  ans 15 

5  à  10  — 9 

10  à  12  — 2 

14  ans 1 

D'après  cet  auteur,  la  lithotripsie  ou  litholapaxie  est  indiquée  loi^squ'un 
lithotritcur  de  petit  calibre  (n"  14)  pénètre  facilement  (lithotrileur  fenêtre 
de  CoUin,  n"  00)  dans  la  vessie  et  que  le  diamètre  du  calcul  ne  dépasse  pas 
2  centimètres  à  2  cm.  1/2.  FI  préfère  la  taille  élevée  dans  les  cas  où  le  calcul 
est  plus  volumineux. 

F.  Keegan  a  eu  4  morts  sur  140  lithotripsies  et  dans  sa  dernière  série  de 
114  cas  il  n'y  a  pas  eu  un  seul  mort. 

Les  statistiques  réunies  de  Keegan,  Freyer,  Newell  et  Gilinette  donnent 
pour  la  lithotritie  une  mortalité  de  2,7  pour  100.  Suivant  ces  auteurs, 
l'étroitesse  relative  de  Turètre  chez  les  garçons  ne  peut  pas  constituer  une 
contre-indication  de  la  lithotripsie  quand  nous  possédons  aujourd'hui  des 
instruments  très  fins  et  qui,  malgré  leur  finesse,  permettent  de  développer 
une  force  suffisante  pour  broyer  facilement  des  calculs  même  durs.  Popofl* 
a,  du  reste,  montréqu'on  pouvait  dilater  progressivement  même  l'urètre  des 
nouveau-nés  de  façon  à  passer  avec  la  sonde  n**  14,  ce  qui  constitue  une 
dilatation  sufTisante  pour  passer  avec  un  lithotritcur  mince,  puisque,  d'après 
Popoflr,  Fuirtre  d'un  garçon  de  2  à  4  ans  peut  être  dilaté  *  de  façon  à  laisser 
passer  la  sonde  n"  20.  Tandis  qu'AlexandroiT,  comme  nous  l'avons  vu,  n'ac- 
cepte la  lithotritie  que  pour  les  cas  où  le  diamètre  du  calcul  ne  dépasse  pas 
2  cm.  1/2,  White  a  pu  broyer  des  calculs  bien  plus  volumineux,  et 
Keegan  a  pu  faire  la  lithotritie  d'un  calcul  de  44  grammes  chez  un  garçon  de 
9  ans  1/2.  Si  nous  prenons  en  considération  les  faits  qui  viennent  d'être 
cités,  nous  pouvons  étiiblir  chez  les  garçonsle»  indications  de  chaque  inter- 
vention de  la  façon  suivante  '  : 

1 .  Parmi  les  opérations  pour  lithiase  t^ésicale  chez  les  garçons^  la 
taille  vésicale  occupe  la  première  place  et  la  gardera  probablement  encore 
pendant  longtemps. 

2.  bataille  élevée  est  particulièrement  indiquée  chez  les  garçons  dans 
les  cas  où  le  calcul  est  très  volumineux,  ou  quand  il  existe  une  cystite 
intense. 

3.  La  lithotritie,  ou  plus  exactement  la  litholapaxie,  est  encore  à 
V étude  pour  ce  qui  est  de  ses  indications  chez  les  garçons.  Toutefois  les 
nombreux  faits  favorables  consignés  à  Vactif  de  cette  opération  font 
penser  que  la  litholapaxie  prendra  la  première  place  en  chirurgie  infan- 
lile  et  diminuera  de  plus  en  plus  le  nombre  d' interventions  sanglantes 
sur  la  vessie. 

Connue  nous  Tavons  dit  en  parlant  de  Tétioiogie  de  la  lithiase,  les  calculs 
vésicaux  sont  rares  chez  les  iilles,  et  quand  ils  s(î  rencontrent  il  sont  expulsés 

(*)  F.  Karewski.  Die  Chir.  Krankheit.  der  kindc»alter.  189i,  Stiitt^irAri* 

(')  CniniiK*  toutes  cos  opérations  sont  du  ressort  dos  chirurgiens  do  proles^ion,  j'ai  cru  inutile  de 
<ionoor  la  description  du  procédt*  opératoire  de  chaque  opération. 
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spoiitanrmenl,  (juand  niciiHî  ils  seraient  volumineux,  à  travers  Furètrc  très 
extensible.  Bcikay  aîné  a  vu  une  fille  de  6  ans  expulser  à  travers  l'urètre  uu 
caleul  vésical  rugueux  (|ui  avait  les  dimensions  d'une  grosse  noix. 

Dans  la  lithiase  vésieale  des  filles,  la  nature  de  l'intervention  dépend  des 
dimensions  ci  de  la  eoinposition  du  ealeul.  Les  petits  calculs  peuvent  élrc 
saisis  vX  extraits  de  la  vessie  avec  la  pince  de  Pitha.  Si  Furèlre  était  trop 
étroit,  on  pourrait  le  dilater  systématiquement  avec  des  sondes. 

La  dilatation  brusque  et  surtout  la  dilatation  sanglante  (avec  le  bistouri 
boutonné  ou  le  litliotome  caché)  comporte  le  danger  d'une  incontinence 
ultérieure  de  l'urine,  et  ne  peut  être  conseillée.  (Th.  Bryant,  qui  ne  croit 
pas  à  la  possibilité  de  cette  incontinence  de  l'urine,  se  prononce  plutôt 
pour  la  dilatation  brusque.) 

Dans  les  calculs  volumineux,  en  supposant  qu'ils  ne  soient  pas  tropdurs, 
la  lithotritie  est  le  procédé  de  choix.  Le  seul  inconvénient  à  craindre,  c'est 
qu'au  moment  de  introduction  du  lithotriteur  la  vessie  chasse  toute  l'urine 
qu'elle  renferme,  de  sorte  que  la  recherche  et  la  saisie  du  calcul  peuvent 
devenir  très  difficiles  sinon  impossibles.  La  taille  élevée  est  l'opération  de 
choix  chez  les  filles  qui  ont  de  très  gros  calculs.  Dans  les  cas  où  chez  les  filles 
un  petit  calcul  s'enclave  dans  Furètre,  on  peut  le  retirer  avec  la  pince  de 
Pitha  ou  avec  une  petite  pince  à  pansement  ou  avec  la  cuiller  auriculaire 
fenctrée  (voy.  plus  loin).  L'extraction  s'effectue  ordinairement  sans  difficulté. 
Les  indications  du  traitement  opératoire  de  la  lithiase  vésieale  chez  les  filles 
peuvent  donc  être  formulées  de  la  façon  suivante  : 

1.  La  lithotritie  sera  faite  dans  tous  les  cas  où  les  calculs  ne  seront 
ni  trop  gros^  ni  trop  volumineux, 

2.  Dans  tous  les  cas  oii,  par  le  fait  de  leur  volume  ou  de  leur  dureté^ 
les  calculs  ne  peuvent  être  hroj/és  dans  la  vessie^  ou  quand  il  existe  une 
cystite  intense,  on  fera  la  taille  élevée. 

Dans  les  cas  de  lithiase  vésieale  chez  des  lilles,  traités  à  notre  clinique, 
nous  avons  toujours  fait  la  lilh()trij)sie,  sauf  deux  fois  où  les  calculs  étaient 
tellement  volumineux  qu'il  a  fallu  recourir  à  la  taille  élevée.  Cette  opération 
a  réussi  aussi  bien  que  possible  chez  les  deux  malades. 

Dîuis  les  cas  dans  lesquels  le  calcul  expulsé  s'arrête,  pour  une*  raison  ou 
une  auln»,  dans  Vurèfre,  la  nature  de  l'intervention  variera  avec  le  siège  du 
calcul,  (lomme  nous  l'avons  déjà  dit  en  étudiant  lasymptomatologie,  le  calcul 
s'arrête  ordinairement  derrière  l'orifice  externe  de  l'urètre,  au  niveau  de 
la  fosse  naviculaire.  Dans  ces  cas,  son  extraction  se  fait  facilement  au  moyen 
de  la  cuiller  auriculaire  (pi'on  glisse  habilement  derrière  lui.  Poiu*  éviter 
que  lo  calcul  ne  soit  repoussé  en  arrière  par  l'instiiunent,  on  prend  la  pré- 
caution de  comprimer,  entre  le  pouce  et  l'index,  le  gland  derrière  le  calcul. 
Si  par  un  mouvement  de  levier  imprimé  à  la  cuiller  on  ne  parvient  pas  à 
extraire  le  calcul,  on  est  obligé  d'inciser  dans  une  étendue  de  4  à  5  milli- 
mètres l'angle  inférieur  de  l'orifice  externe  de  l'urètre.  Dans  les  cas  où 
l'extraclion  du  calcul  est  rendue  difficile  par  l'existence  des  adhérences 
cellulaires  ou  du  phimosis,  il  faut  commencer  par  détacher  les  adhérences 
ou  par  opérer  le  phimosis. 
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I/opéralion  est  plus  délicate  quand  le  calcul  est  arrêté  au  niveau  de 
risthuie  de  Furètre.  Lorsque  dans  ces  cas  rémission  de  l'urine  est  forte- 
ment gênée  ou  qu'il  existe  même  une  rétention  complète  d'urine,  on 
peut  essayer  d'introduire  dans  la  vessie  une  sonde  mét;dli(|ue  mince  qu'on 
fait  passer  h  côté  du  calcul.  La  sonde  peut,  dans  ces  cas,  avoir  un  double 
avantage  :  d'ahoi^d  elle  s'oppose  h  la  distension  par  trop  considérable  de  la 
vessie»;  en  second  lieu  elle  augmente  la  force  propulsive  de  la  couche  mus- 
culaire de  la  vessie  et,  dans  ces  conditions,  sous  l'influence  d'un  jet  d'urine 
particulièrement  vigoureux,  le  calcul  peut  être  mobilisé  et  chassé  au  dehors 
à  travers  le  méat.  Mais  si,  avec  une  rétention  complète  de  Turine,  le  catlié- 
térisme  était  impossible,  il  faudrait  à  tout  prix  extraire  le  calcul. 

Dans  ces  conditions  l'extraction  du  calcul  est  toujours  difficile  et  d'autant 
plus  difficile  que  l'enfant  est  plus  petit;  car,  malgré  leur  finesse,  les  instru- 
ments dont  nous  disposons  (pince  urétrale  de  llunter  ou  de  Collin)  ne  peu- 
vent être  utilisés  que  si  l'urètre  est  suflisamment  large.  Si  les  tentatives 
d'extraction  venaient  à  échouer,  il  faudrait  enlever  le  calcul  par  Turétrotomie 
externe  (autant  que  je  sache,  la  lithotripsie  urétrale  deVoilleraier  n'a  jamais 
été  employée  chez  les  enfants).  Quand  on  a  soin  de  fixer  convenablement  le 
calcul  avec  les  doigts,  l'urétrotomie  externe  se  fait  ordinairement  sans 
difficulté,  et  la  guérison  de  la  plaie  s'i^flectue  en  peu  de  temps  même  quand 
on  n'aurait  pas  suturé  l'incision  (lleineke). 

Lintroduction  dans  la  vessie  d'une  sonde  à  demeure,  après  l'opération, 
est  inutile,  car  d'un  coté  elle  ne  s'oppose  pas  à  ce  qu'une  partie  de  l'urine 
passe  à  côté  d'elle  et  vienne  souiller  la  plaie,  et  de  l'autre  la  présence 
d'une  sonde  irrite  la  plaie.  En  faisant  l'incision  de  l'urétrotomie  externe, 
il  faut  éviter  autant  (|ue  possible  la  région  scrotale  :  c'est  au  niveau  de  cette 
région  que  l'infiltration  d'urine  se  fait  avec  la  plus  grande  facilité.  Si  le 
calcul  était  arrêté  dans  la  portion  scrotale  de  l'urètre,  il  faudrait  essayer  de 
le  repousser  en  arrière,  afin  <|ue  Tincision  put  être  faite  dans  une  région  plus 
appropriée,  au  niveau  du  périnée  par  exenq)le. 

\a*  nombre  des  cas  de  calculs  urétraux  traités  à  notre  clinique  est 
de  1  iO.  Sur  ce  nombre,  le  calcul  a  été  expulsé  spontanément  15  fois;  dans 
63  cas,  il  a  été  extrait  au  moyen  d'un  instrument  (le  plus  souvent  avec  la 
cuiller  auriculaire)  ;  dans  28  cas  on  a  fait  l'urétrotomie  externe.  Sur  ces 
28  cas  on  a  eu  1  cas  de  mort  par  infiltration  d'urine.  Et  c'est  justemiMit  dans 
ce  cas  qu'on  avait  été  obligé  de  faire  l'incision  au  niveau  (hi  scrotum. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  ici  les  cninils  prosfafif/ues  et  prépu- 
tiaux\  et  encore  ne  le  faisons-nous  que  pour  être  conq)let. 

Les  calcula  de  la  prostate  sont  extrêmement  rares  chez  les  enfants, 
sans  doute  parce  (|u'à  cet  âge  la  prostate  n'a  pas  encore  atteint  son  dévelop- 
|)ement  conq)let.  Quand  on  les  rencontre  chez  les  enfants,  ils  sont  dus  à  la 
pénétration  d.ms  la  prostate  de  gravier  ou  de  petits  calculs  vésicaux  qui 
augmenU»nt  ensuite  de  volume  par  les  siibst;mces  solides  de  l'urine  (pii  se 
déposent  à  leur  surface.  W.  Ilunt  cite  un  cas  d'Eliel  (pii  a  trouvé  un  calcul 

(•;  J.  làiytt.  Hfal  Encijviopned  d,  ge*.  Ilrilk.,  IW  IV.  —  Emcliscu.  Ibid.,  BU  XVI.  —  W.  IIc]«t.  Loc.  cit. 
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dans  ]a  prostate  d'un  garçon  de  trois  ans.  Comme  ces  calculs  de  la  prostate 
peuvent  provoquer  une  série  de  symptômes  morbides  (urétrite  prostatique, 
spasmes  de  Furètre,  rétention  d'urine,  péri-prostatite),  il  est  nécessaire  do 
les  enlever  par  une  intervention  chirurgicale. 

Si  Ton  ne  parvient  pas  à  repousser  le  calcul  dans  Turètre,  si  par  consé- 
quent on  n'a  pas  à  compter  sur  son  expulsion  sp<mtanéc  à  travers  Turètre^ 
le  mieux  est  de  Tenlever  par  la  taille  médiane  à  travers  une  incision 
médiane  du  périnée.  Mais  s'il  s'agissait  d'un  calcul  volumineux  enclavé  dans 
la  prostate,  on  pourrait  être  amené  à  faire  la  taille  élevée. 

Les  vrais  calcul»  prépuliaux  sont  aussi  exceptionnels  chez  les  enfants 
que  chez  les  adultes.  II  semble  qu'on  les  rencontre  plus  souvent  en  Chine. 
Abstraction  faite  des  calculs  pseudo-prépuliaux  qui  ne  sont  que  des  amas 
de  smegma  calcifiés,  les  calculs  préputiaux  vrais  proviennent  de  petits  cal- 
culs qui,  après  avoir  été  expulsés  de  la  vessie  et  de  l'urètre,  ont  été  arrê- 
tés derrière  l'orifice  du  prépuce  et  se  sont  enclavés  dans  le  sac  préputial 
(Voigtel).  Il  va  de  soi  que  cela  n'arrive  que  lorsqu'il  existe  un  phimosis  con- 
génital. \V.  llunt  cite  un  cas  où  on  a  fait  pour  un  calcul  du  prépuce  Topé- 
ration  du  phimosis:  plus  isïvd  on  reconnut  Fexistence  d'un  calcul  vésical 
qui  fut  enlevé  jiar  la  cystotomie.  Disons  enfin  que  les  calculs  pseudo-prépu- 
tiaux  (smegma  calcifié)  provoquent  les  mêmes  symptômes  (balanoposthite, 
dysurie,  gangrène  du  prépuce)  que  les  vrais  calculs  du  prépuce  et  que,  par 
conséquent,  il  n'y  a  pas,  au  point  de  vue  opératoire,  à  établir  une  distinction 
entre  les  deux. 
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NÉVROSES   VRINAIRES 

PAK  LOUIS  GHINON 

lli'decin  do  l'Iiôpilnl   Trousseau. 

I.  -  SPASME  DU  COL  VÊSICAL 

Sous  ce  nom,  Rôkay  a  décrit  une  atreetion  ou,  tout  au  plus,  un  trouble 
qui  s'ol>.ser\T  chez  le  nouveau-né.  La  première  urine  excrétée  après  la  nais- 
sance est  très  chargée  d'urates  et  d'acide  urique,  qu'on  retrouve  dans  les 
tubes  du  rein,  si  Tenfant  succombe  dans  les  premiers  jours.  La  densité  très 
grande  du  liquide  rend  Fexcrétion  diflicile,  et  parfois  les  efforts  de  la  vessie 
sont  impuissants  à  expulser  son  contenu;  il  en  résulte  un  spasme  douloureux 
du  sphincter.  Il  y  a  donc  à  la  fois  contracture  spasmodique  de  la  vessie  et  du 
sphincter  :  «  c'est  une  colique  avec  ténesme,  dans  laquelle  le  ténesme  est  le 
plus  fort  et  empêche  l'évacuation  »  (lièkay). 

Dans  c(*  cas,  la  première  miction  se  fait  longtemps  attendre  (2  bu 
5  jours),  l'enfant  manifeste  par  des  cris  répétés,  de  l'agitation  continuelle, 
des  flexions  brusques  des  cuisses  sur  le  ventre,  la  douleur  qu'il  éprouve; 
puis  survient  une  micticm  pénible,  douloureuse,  abondante;  alors  tous  ces 
phénomènes  s'exagèrent  pour  cesser  avec  la  miction.  Il  n'y  a  donc  pas 
rétention  d'urine,  mais  seulement  difficulté  d'évacuation. 

L'urine  émise  est  fortement  colorée  et  laisse  déposer  sur  les  linges  et  le 
prépuce  une  poudre  jaune  d'acide  uri(|ue,  le  corps  du  délit.  Ges  accidents  se 
renouvellent  en  diminuant  d'intensité  pendant  deux  ou  trois  jours. 

Le  diagnostic  de  ces  coliques  vésicales  résulte  de  l'examen  négatif  des 
orilices  de  l'urètre  et  du  rectum  qui  doit  toujours  suivre  la  naissance: 
ringestion  d'e^ui  sucrée  tiède,  un  laveniept,  les  bains  chauds  auront  rapide- 
ment raison  de  ce  malaise  (IVikay). 

II.  -  POLLAKIURIE  NERVEUSE 

La  pollakiurie  est  un  symptôme  vulgaire  des  cystites  et  des  néphrites.  Il 
existe  une  pollakiurie  symptomatique  ou  réflexe  chez  les  filles,  dans  le  cours 
de  la  vulvite  avec  urétrite  orificielle,  chez  les  garçons  qui  ont  un  phimosis 
avec  balanite  légère. 

On  Tobserve  aussi  à  la  suite  d'un  bain  froid,  ou  quand  une  purgation 
forte  a  produit  une  densification  de  l'urine  et  l'a  rendue  plus  irritante  par 
la  perte  aqueuse  de  l'intestin.  Un  état  nerveux  passager,  comme  celui  que 
provoque  la  dentition,  produit  aussi  quelquefois  la  pollakiurie. 

Mais  il  existe  une  pollakiurie*  nerveuse,  d'origine  psychopathique,  qui  se 

[L.  OUiNON  1 
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montre  très  précoce»  chez  des  sujets  névropathes,  à  hérédité  plus  ou  moins 
chargée.  Je  Tai  r<»ncontrée  chez  un  enfant  eczémateux,  fils  d'un  père 
asthmatique  et  d'une  mère  pollakiurique. 

Elle  est  à  la  fois  diurne  et  nocturne.  Pendant  la  journée,  les  envies  se 
reproduisent  fré(|uentes  et  impérieuses,  au  point  que  Tenfant  évacue  dans 
ses  vêtements,  s'il  n'a  pu  se  préparer  assez  vite.  Pendant  la  nuit,  l'enfant  se 
réveille  plusieurs  fois  pour  uriner;  mais  si,  pour  une  raison  ou  une  autre, 
son  sommeil  est  trop  profond,  il  urine  dans  son  lit.  C'est  une  des  formes  de 
rincontinence  d'urine,  cpi'a  bien  décrite  Janet. 

Celte  pollakiurie  infantile  peut  se  prolonger  dans  un  âge  avancé;  quel- 
(piefois  elle  n'est  que  la  suite  d'une  incontinence  d'urine  guérie.  Elle  a  été 
quelquefois  provoquée  par  l'une  des  causes  énumérées  ci-dessus,  mais  elle 
a  survécu  à  la  cause  ;  l'enfant  a  pris  une  mauvaise  habitude,  son  urètre  est 
devenu  intolérant,  et  il  devient  bientôt  lui-même  un  •  véritable  hypocon- 
driaque urinaire  »  (Janet). 

Cette  petite  infirmité,  bien  légère  en  apparence,  suffit  cependant  par 
elle-même  à  alTaiblir  l'enfant,  à  nuire  à  son  développement.  Quand  elle 
aboutit  à  l'incontinence  nocturne  d'urine,  il  est  superllu  de  démontrer  sa 
nocuité  ;  dans  le  cas  contraire,  elle  est  une  cause  d'insomnie  fâcheuse. 

Quand  il  est  démontré  <pie  la  pollakiurie  n'est  due  à  aucune  des  causes 
locales  que  j'ai  énumérées  plus  haut,  on  peut  la  modérer  ou  la  supprimer 
par  l'application  d'un  trait(*ment  général.  Les  lotions  froides  diminuent  la 
sensibilité  au  froid  et  Texcittibilité  vésicale.  L'extrait  de  belladone  donne  à 
doses  progressives,  en  commenvant  par  1  centigramme,  agit  tW»s  bien  dans 
beaucoup  de  cas. 

Si  ces  moyens  échouent,  on  peul  avoir  recours  à  la  distension  répétée  de 
la  vessie  par  un  liquide  d'injection,  procédé  dont  Janet,  Genouville  ont 
montré  l'efficacité  chez  l'adulte. 

III.  -  INCONTINENCE  NOCTURNE  D*URINE 

De  tous  les  troubles  urinaires  de  l'imfance,  voilà  certainement  le  plus 
banal.  Bien  simple  en  apparence,  il  devient  obscur  et  complexe  devant 
l'analyse,  connue  en  fait  foi  la  nudtiplicité  des  théories  pathogéni<|ues.  Mais 
pour  nondu'euses  cpie  soient  celles-ci,  elles  n'approchent  pas  encore  du 
nombre  des  méthodes  thérapeuti(pi<»s  que  la  théorie  a  engendrées. 

L'incontinence  nocturne  d'urine  qu'(m  nonnne  encore  niuresis  noctumay 
qui  serait  mieux  désignée  sous  le  nom  de  miction  involontaire  twcturne, 
n'a  rien  de  conmnm  avec  les  incontinences  que  l'on  observe  dans  le  cours 
ou  à  la  suite  des  maladies  aiguës  adynamiques,  avec  celles  qui  accomjKignent 
les  paralysies  médullaires  et  vésicales,  ni  avec  l'incontinence  de  l'idiot  gâteux 
qui  perd  jour  et  nuit  ses  urines  comme  ses  matières  fécales. 

Un  mol  la  caractérise:  ce  n'est  pas  une  incontinence,  c'est-à-dire  une 
évacuation  continue  ou  discontinue,  goutte  à  goutte;  c'est  bien  une  miction, 
à  plein  jet,  mais  une  miction  non  perdue  ou  trop  peu  perdue  pour  provo- 
quer le  réveil,  quelle  que  soit  la  cause  de  cettt^  aperception. 
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Symptômes.  —  Lu  syiiiptoiiiatoiogie  en  est  des  plus  simples.  Le  plus 
souvent  rinconlinenoe  s'étiihlit  par  la  seule  persistance  chez  Tenfant  des 
hsibitudes  du  premier  âge;  on  croit  d'abord  à  un  relard  dans  le  perfeclionne- 
iRcnt  et  dans  Téducation,  mais  il  faut  un  jour  reconnaître  que  rincontinence 
ost  élablie;  ou  bien  elle  apparaît  plus  lard,  vers  4  ou  5  ans,  chez  un  enfant 
jusque-là  normal  en  apparence,  à  Toccasion  d'un  Iraumalisme  ou  dans  la 
convalescence  d'une  maladie  aiguë,  parfois  sans  cause  apparente.  Dès  ce 
moment,  Fenfant  pisse  au  lit,  Uinlôt  toutes  les  nuits,  tantôt  par  séries,  avec 
d€*s  arrêts  plus  ou  moins  prolongi'^s  et  des  recrudescences  liées  à  des  change- 
ments d'habilude. 

C'est  à  une  heure  variable  que  la  miction  a  lieu:  certains  enfants 
urinent  pendant  le  premier  sommeil,  qui  est  le  plus  profond  (Vogel)  : 
«Fautres,  vers  le  matin  ;  d'autres  enfin  échelonnent  les  émissions  sur  toutes 
les  périodes  de  la  nuit;  c'est  dire  que  le  nombre  en  est  variable,  mais  rare- 
ment plus  de  trois  fois.  (Chaque  enfant  a  ses  habitudes  à  ce  sujet.  Les  réveils 
provoqués  ont  une  influence  variable;  certains  enfants  arrivent  ainsi  à  éviter 
les  mictions  involontaires;  souvent  l'incontinence  n'en  éprouve  aucune 
modification;  on  fait  lever  le  malade,  il  vide  sa  vessie,  mais  une  fois  endormi, 
il  évacue  encore  involonUiirement,  bien  que  la  sécrétion  urinaire  soit  plus 
rare  et  <|ue  la  pression  vésicale  soit  faible  (Wolheim  de  Fonseca). 

A  ce  point  de  vue,  il  faut  noter  l'absence  de  rapports  entre  la  quanlilé 
de  boissons  ingérées  et  la  fréquence  des  évacuations;  la  suppression  des 
liquides  au  repas  du  soir  diminue  la  quantité  d'urine  éliminée,  mais  ne 
sup()rime  pas  toujours  la  miction  involonlaire,  preuve,  pour  le  dire  en 
{tassant,  qu'il  y  a  là  aulre  chose  qu'un  état  local,  mais  bien  certainement  un 
«'^iat  spécial  du  fonctionnement  cérébral  ou  du  sommeil. 

Quant  à  l'abondance  de  Furine  évacuée,  on  ne  peut  donner  aucune 
moyenne;  tel  enfant  n'urinant  (|u'une  fois,  mouille  1res  légèrement  ses 
draps,  un  autre  émet  une  quantité  si  abondante  qu'elle  traverse  le  matelas 
et  s'écoule  à  terre;  la  quantité  varie  d'une  nuit  à  l'autre.  J'ai  tenté,  il  y  a 
quelques  années,  d'évaluer  et  comparer  la  (piantité  d'urine  sécrétée  j>ar  les 
incontinents  dans  les  deux  moitiés  de  la  journée,  en  réveillant  les  enfants 
assez  fréquenuuent  pour  que  l'incontinence  nocturne  fût  im|>ossible.  On 
bissait  l'enfant  12  heures  au  lit,  la  nuit  était  comptée  égale  au  jour,  de  0 
à  6  heures  ou  de  8  à  8  heures,  suivant  la  saison.  L'excrétion  nocturne  totale 
a  été  le  plus  souvent  inférieure  à  l'excrétion  diurne.  J'ai  cependant  vu 
quelquefois  Furine  de  la  nuit  plus  abondante  dans  2  cas  (filles  de  17  et 
14  ans),  beaucoup  plus  que  celle  du  jour:  il  est  vrai  que  l'une  de  ces 
enfants  fut  insuflisamment  surveillée  pendant  le  jour,  ce  qui  permit  des 
erreurs. 

Au  premier  abord,  j'avais  été  tenté  d'attribuer  l'incontinence  à  cette 
polyurie  nocturne  relative;  mais  ayant  mesuré  depuis  lors  l'urine  d'enfants 
normaux,  j'ai  vu  que  ce  fait  est  fréijuent;  cela  s'expli<pie  {mr  l'heure  du 
roucfaer  très  rapprochée  du  dîner,  les  enfants  éliminant  ainsi  pendant  le 
sommeil  tout  le  liquide  du  rc|ms  du  soir.  La  composition  de  l'urine  n'a  pas 
de  caractères  particuliers  et  il  ne  faut  pas  attacher  beaucoup  d'importance  à 
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la  présence  d'un  corps  réducteur  signalé  par  Rohde  et  qui  ne  serait  pus  du 
sucre. 

Le  sommeil  de  lincontinent  est  parfois  si  profond  qu'on  a  de  la  peine 
à  le  réveiller  et  quil  se  lève  pour  uriner  à  demi  endormi  ;  mais  n'est-ce  pas 
là  Tétnt  norm«nI  des  enfants  sains?  Parfois,  au  contraire,  Penfant  est  en  per- 
pétuelle agitation,  il  se  meut,  se  découvre  et  parle,  au  point  de  gêner  ses 
voisins. 

Le  jour,  la  fonction  urinaire  de  Tincontinent  peut  être  absolument  nor- 
male ;  c'est  ce  qui  a  lieu  chez  le  plus  grand  nombre,  le  malade  garde  son 
urine  aussi  longtemps  (|ue  les  autres  enfants  de  son  âge;  d'autres,  au 
contraire,  éprouvent  un  besoin  fréquent  d'uriner,  ils  y  résistent  à  grand'peine 
et  alors,  sous  l'influence  d'une  émotion,  ou  retenus  par  un  motif  quelconque 
(discipline  scolaire),  ils  perdent  partie  de  leurs  urines;  ceux-là  sont  incon- 
tinents le  jour  (incontinence  occasionnelle,  émotive  ou  de  nécessité).  Mais 
alors  même  qu'ils  n'ont  pas  d  incontinence  diurne,  beaucoup  de  ces  enfants 
sont  pollakiuriques. 

L'Iiabitus  extérieur  des  incontinents  varie  comme  leur  constitution  et 
leur  valeur  intellectuelle  ;  il  est  inexact  de  dire,  comme  Vogelj  Bohn,  qu'ils 
sont  i*acliitiques  ou  scrofuleux,  ou  de  leur  attribuer  un  aspect  chétif  et  un 
système  musculaire  peu  développé  (Onimus,  du  Souich).  Ce  phénomène  n'a 
aucun  rapport  avec  le  développement  physi(|ue,  ni  avec  l'état  de  santé 
habituel,  réserve  faite,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  de  Tétat  de  leur 
système  nerveux.  Tous,  en  effet,  sont  des  névropathes  à  quelque  d^gré; 
mais  tandis  que  les  uns  sont  intelligents,  ouverts,  susceptibles  de  toutes  les 
cultures,  d'autres  sont  apathiques,  mous,  arriérés;  d'abord  indifférents  à 
leur  infirmité,  les  enfants  réprimandés,  puis  châtiés  plus  ou  moins  vivement 
par  l(»urs  éducateurs,  souHrent  et  s'affectent,  la  miction  devient  leur  préoc- 
cupation dominante  ;  honteux  de  leur  infériorité  constamment  et  injustement 
reprochée,  ils  prennent  une  attitud(^  triste,  craintive  et  soupçonneuse  que 
Bokay  attribue  aux  châtiments,  mais  (pii,  le  plus  souvent,  n'est  que  l'expres- 
sion (le  leur  état  mental  arriéré. 

Les  réflexes  de  l'incontinent  sont  souvent  exagérés  et  Freud  a  constate 
toujours  une  exagération  du  tonus  musculaire  des  membres  inférieurs*. 

L'incontinence»  d'urine  n'a  pas,  comme  nous  l'avons  déjà  vu,  imc  marche 
continue  ;  elhî  disparait  pendant  d'assez  longues  périodes,  parfois  à  la  suite 
(l'un  changenu^nl  de  ri^ginus  ou  d'un  séjour  à  la  mer,  pour  reparaître  dans 
la  suite. 

Elle  guérit  généralement  avant  l'adolescence;  peu  à  peu  l'enfant  apprend 
à  se  réveiller  la  nuit  et  à  uriner  avant  l'heure  de  l'émission  involontaire,  h 
sensation  du  besoin  étant  devenue  consciente  ou  assez  vive  pour  provoquer 

(  'i  Pour  constater  ce  phénomène  on  asseoit  l'enfant  sur  une  table,  les  jambes  allongées;  si  on  cherche 
à  écarter  les  pieds  le  plus  jwssible,  on  rencontre  une  rt^sistance  d'abord  considérable,  puis  moins  fort^, 
(|ui  rappelle  la  i*aidenr  du  labes  spasniodîque  ;  dt>s  qu'on  laisse  aller  les  jambes,  elles  se  raf^rochent 
brusquement  et  les  talons  Trappent  l'un  contre  l'autre.  Cette  résistance  est  duc  à  la  contraction  des 
adducteurs,  mais  on  la  constate  aussi  dans  le  quadrice|>s.  Ce  phénomène  existe  che«  la  moitié  des  incon- 
tinents, et,  d'aprt>s  Freud,  on  ne  saurait  l'attribuer  h  l'éniolion  de  l'enfant,  car  elle  est  très  rare  chei 
d'autres  enfants;  ce  qui  ferait  supiuiser  que  l'incontinence  est  due  b  un  tonus  ex^éré  de  la  vessie. 
(.Vc«ro/.  CentralM..  uoveuibre  IWCi. 
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le  réveil  :  dans  ce  cas,  Fenfant  est  obligé  de  se  lever  plusieurs  fois;  d'incon- 
tinent, il  est  devenu  pollakiurique  simple  (Janet).  Plus  souvent,  par  le  seul 
lait  du  développement,  le  trouble  cesse  par  périodes  de  plus  en  plus  longues, 
il  n'apparaît  plus  qu'à  de  rares  intervalles,  une  ou  deux  nuits  de  suite, 
quand  l'enfant  a  le  sommeil  alourdi  par  la  fatigue.  L'occurrence  d'une  mala- 
die aiguë  accélère  ou  confirme  souvent  la  guérison. 

Enfin,  très  rarement  l'incontinence  persiste  à  l'âge  adulte  et  constitue 
une  infirmité  difficilement  curable.  On  cite  des  cas  de  guérison  chez  les 
filles  après  la  défloration. 

L'incontinent,  une  fois  guéri,  n'est  pas  à  l'abri  de  toute  mésaventure 
génito-urinaire,  surtout  s'il  est  mâle.  Ce  n'est  parfois  que  le  premier  stade 
d'une  longue  suite  de  malaises  ou  de  véritables  infirmités  dont  M.  Janet  nous 
a  fait  connaître  les  curieuses  relations,  et  qui  vont  de  la  pollakiurie  à  i'hypo- 
chondrie  en  passant  par  les  spasmes  de  Turètre  et  les  névralgies  vésico-uré- 
trales,  ensemble  qui  constitue  les  psychopaihies  urinaires.  C'est  qu'en 
elTet,  comme  je  l'ai  montré  dès  1889,  l'incontinence  d'urine  n'est  qu'une 
des  multiples  manifestations  du  nervosisme  et  de  la  dégénérescence  mentale 
à  tous  les  degrés,  comme  il  est  facile  de  le  démontrer. 

Stiologle.  Pathogénie.  —  L'incontinence  nocturne  des  enfants  n'est 
pas  une,  et  à  l'exemple  de  Janet  {Traité  de  chirurgie ^  tome  VII,  article  de 
Tuflier),  il  faut  en  reconnaître  plusieurs  espèces  dont  l'origine  est  tout  à 
fait  différente.  Je  ne  citerai  que  pour  mémoire  quelques  théories  qui  n'ont 
été  adoptées  (|ue  par  leurs  auteurs,  ou  qui  ne  répondent  qu'à  un  nombre  de 
cas  tout  à  fait  restreint. 

Telle  est  l'incontinence  par  modification  pathologique  de  l'urine  trop 
chargée  d'urates  (Lawrence)  ou  albumineuse  :  l'urine  des  incontinents  est  le 
plus  souvent  tout  à  fait  normale. 

Telle  est  encore  l'influence  de  Vhypertrophie  amygdalienne  et  des  végé- 
tations qui  agiraient  en  gênant  l'hématose  (Major,  Ziem)  :  les  végétations 
sont  fréquentes  chez  les  incontinents,  mais  pas  plus  que  dans  toute  autre 
classe  de  dégénérés. 

Quelques  auteui*s  ont  supposé  un  défaut  de  sentsibilité  du  sphincter; 
erreur  de  fait,  car  tous  les  enfants  incontinents  sentent  fort  bien  le  besoin 
d'uriner  à  l'état  de  veille,  puisqu'ils  sont  souvent  pollakiuriques. 

Quant  à  Vhyperexcitabilité  véfticale  invoquée  par  Trousseau,  Vogcl, 
elle  n'est  qu'un  élément  de  rincontinence  :  elle  existe  chez  les  incontinents 
pollakiuriques,  mais,  puisqu'elle  existe  aussi  chez  les  pollakiuriques  non 
incontinents,  elle  ne  suffit  pas  par  elle-même  à  expliquer  le  trouble  nocturne  ; 
il  y  a  donc  quelque  chose  de  plus. 

On  trouve  dans  les  théories  proposées  par  J.-L.  Petit  une  analyse  plus 
exacte,  car  elles  se  rapprochent  par  quelques  côtés  d(î  la  théorie  psychique 
i{ui  nous  permet  actuellement  d'interpréter  le  plus  grand  nombre  des  incon- 
tinences. J.-L.  Petit  distinguait  trois  variétés: 

a)  L'incontinence  des  enfants  qui  sont  paresseux  à  se  lever  pour  pisser 
aux  premiers  avertissements  ; 

b)  L'incontinence  de  ceux  qui  dorment  si  profondément  que  Tenvie 
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d'uriner  n'est   pas  perçue   (théorie   admise   par   Valleii  el  Voillemîer)  ; 

c)  L'incontinence  de  ceux  qui  révent  pisser  quelque  part  (théorie  adoptée 
par  llenoch  et  par  Janet). 

La  paresse  nocturne  et  le  sommeil  profond  sont  communs  à  tous  les 
enfants,  ce  qui  n'empéclie  pas  l'immense  majorité  des  enfants  après  2  ans 
de  rester  toute  la  nuit  sans  uriner.  Nous  verrons  le  rôle  que  llenoch  et  Janet 
font  jouer  au  rêve  dans  l'incontinence. 

En  analysant  soigneusement  les  faits,  on  peut  admettre  les  variétés 
pathogéniques  suivantes  : 

1**  Incontinence  par  défaut  de  contractilité  du  sphincter  urétral 
(théorie  de  Guyon).  —  Voici  ce  qu'en  dit  M.  Janet  (Traité  de  chirurgie, 
tome  VII,  p.  733)  :  c  Le  défaut  de  contractilité  du  sphincter  urctral  déter- 
mine la  miction  involontaire  en  larges  évacuations,  dès  que  la  vessie  entre 
en  tension,  aussi  bien  pendant  le  jour  'que  pendant  la  nuit.  Le  sphincter 
trop  faible  ne  peut  résister  à  la  pression  vésicale,  et  la  vessie  se  vide  sans  quf 
le  patient  ait  eu  le  temps  d'aller  à  l'urinoir  [lendant  le  jour  ou  de  se  réveiller 
pendant  la  nuit.  Cette  faiblesse  du  sphincter  est  due  à  des  causes  multiples  : 
elle  peut  être  congénitale  et  relever  d'une  malformation  ou  de  la  petitesse 
excessive  de  ce  sphincter  ;  cet  état  coïncide  généralement  avec  un  développe- 
ment rudimentaire  des  organes  génitaux  externes  ou  avec  l'hypospadias.  Elle 
peut  être  due  d'autre  part  à  une  paralysie  d'un  sphincter  urétral  bien  con- 
formé, cette  paralysie  coïncidant  souvent  avec  une  atonie  semblable  du 
sphincter  anal  ;  il  est  facile  de  le  constater  au  peu  de  résistance  qu  éproûîe 
la  boule  de  l'explorateur  à  franchir  la  portion  membraneuse.  L'hystérie  est 
le  plus  souvent  la  cause  de  ces  paralysies.  » 

Cette  forme  est  assurément  rare  chez  les  enfants.  Pour  ma  part,  je  no 
Tai  jamais  observée;  quand  j'ai  pratiqué  le  cathétérisme  chez  les  garçons 
incontinents,  j'ai  toujours  senti  Tolive  de  la  sonde  resserrée  au  niveau  du 
col.  Il  faut  remarquer  que,  si  l'atonie  du  sphincter  était  la  cause  ordinaire, 
les  filles  dont  l'appareil  musculaire  est  moins  développé  seraient  beaucoup 
plus  exposées  à  l'inconlinenco,  ce  qui  n'est  pas  (Vogel,  HyrtI,  Henoch). 
I)ans  cette  hypothèse,  rinconlinence  devrait  se  constituer  dès  le  plus  jeunr 
Age  (ce  qui  n'est  pas  la  règle)  et  devrait  dimiimer  avec  l'îîgc  chez  les  gar- 
çons, à  mesure  que  la  prostate  approche  de  son  complet  développement, 
c'est-à-dire  vers  10  ou  1 1  ans  (I)ittel);  or,  loin  de  s'améliorer,  Tincontinence 
va  souvent  en  augmentant.  Chez  les  filles  on  la  voit  s'aggraver  parfois  à 
l'approche  de  la  puberté  ;  ajoutons  que  Tatonie  est  contredite  par  ce  fait  que 
les  maladies  fébriles,  qui  cependant  affaiblissent  l'organisme,  suppriment 
l'incontinence. 

2**  Incontinence  des  dégénérés  et  des  névwpathes.  Incontinence  d  ori- 
gine psychopathique.  C'est  la  vraie  incontinence  «  essentielle  »,  celle  qu'on 
observe  journellement  chez  les  enfants  :  elle  a  les  plus  étroites  parentés 
avec  les  autres  manifestations  du  nervosisme  et  de  la  dégénérescence  psycho- 
pathique. 

En  relevant  les  antécédents  héréditaires  des  incontinents,  on  trouve 
chez  la  mère  l'hystérie,  chez  le  père,  l'alcoolisme;  chez  l'un  ou  Tautre,  les 
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convulsions  pendant  le  jeune  âge,  les  névralgies,  la  céphalée,  Tangine  de 
poitrine,  le  somnambulisme,  la  neurasthénie,  Thypochondrie,  Tépilepsie,  la 
débilité  mentale,  Taliénation,  les  malformations  congénitales,  le  strabisme. 
Mêmes  phénomènes,  mêmes  caractères  chez  les  collatéraux  oncles  ou  tantes, 
depuis  les  plus  bénins  jusqu'aux  plus  graves;  enfin  Tincontinence  d'urine 
elle-même  se  retrouve  dans  les  ascendants,  souvent  liée  aux  manifestations 
ci-dessus  {hérédité  similaire)  ;  mais,  tandis  que  celles-ci  s'atténuent  et  dis- 
paraissent chez  les  descendants,  l'incontinence  se  transmet  connue  le  dernier 
vestige  d'une  hérédité  nerveuse  dont  les  traits  se  sont  eifacés.  11  n'est  pas 
moins  intéressant  d'étudier  les  frères  et  sœurs  du  malade;  le  plus  souvent 
on  découvre  ainsi  (fuelques  anomalies  anatomiques  ou  fonctionnelles,  y  com- 
pris l'incontinence  ;  il  est  rare  en  effet  qu'un  seul  enfant  soit  atteint  dans 
une  famille,  à  l'exclusion  des  autres  ;  et  l'on  peut  trouver  ainsi,  réunis  dans 
une  môme  famille,  tous  les  stigmates  nerveux,  convulsions,  chorée,  terreurs 
nocturnes,  débilité  intellectuelle,  malformations. 

Enfin  l'étude  du  malade  lui-même  offre  plus  d'un  enseignement.  Dans 
sa  première  enfance,  il  a  eu  parfois  des  convulsions,  des  terreurs  nocturnes, 
puis  il  a  marché  tard.  Sa  physionomie  est  souvent  bien  caractéristique, 
tantôt  émotive,  craintive,  avec  léger  exorbitis,  Umiài  atone  et  inerte,  ou 
soupçonneuse  et  sournoise.  Quelquefois,  la  face,  le  crâne,  sont  asymétriques  ; 
les  cheveux  vicieusement  implantés  forment  un  double  tourbillon  (Féré)  et 
descendent  très  bas  sur  un  front  déprimé.  La  voûte  palatine  est  ogivale  et 
profondément  excavée.  L'arcade  dentaire  supérieure  est  rétrécie,  et,  comme 
conséquence,  offre  un  prognathisme  plus  ou  moins  marqué.  Les  dents  sont 
inégales,  dirigées  en  tous  sens,  et  s'imbriquent.  Les  pavillons  des  oreilles 
sont  mal  conformés,  insérés  en  anse  sur  le  crâne,  avec  un  lobule  sessile.  Les 
organes  génitaux  présentent  quelquefois  des  anomalies  (phimosis,  retard 
dans  la  descente  ou  petitesse  du  testicule,  hernie  congénitale).  Ne  sont-ce 
pas  les  stigmates  somatiques  que  Ton  assigne  aux  dégénérés  (Morel,  Magnan, 
L^rain)?  Mais  ils  sont  le  plus  souvent  atténués  \  peu  nombreux,  ils  veulent 
être  cherchés. 

Aussi  bien,  les  caractères  intellectuels  et  moraux  de  ces  enfants  sont 
dignes  d'être  signalés,  et  à  ce  point  de  vue  ils  se  divisent  en  deux  classes 
bien  distinctes  :  d'une  part  les  débiles,  arriérés,  idiots  (épileptiques  ou 
non);  ce  sont  les  incontinents  des  asiles;  d'autre  part,  les  enfants  intelli- 
gents, mais  émotifs,  excitables,  rêvant  la  nuit,  agités  pendant  leur  sommeil, 
honteux  de  leur  incontinence,  désirant  guérir,  et  se  prêtant  volontiers  au 
traitement.  Quelques-uns  sont  indisciplinés,  d'ime  vivacité  encombrante: 
d*autres  sont  méchants,  menteurs,  grossiers.  Et  il  n'est  pas  nécessaire,  pour 
expliquer  ces  traits  de  caractère,  de  faire  intervenir,  comme  le  fait  I^)kay, 
Tcducation  et  les  mauvais  traitements. 

La  miction  involontaire  nocturne  est  donc  un  stigmate  (Vhérédité  nei*- 
veuse;  mais  c'est  un  stigmate  bénin,  car  s'il  peut  coïncider  avec  une  dégé- 
nérescence grave  résultant  d'une  lourde  hérédité  psychique,  il  est  aussi  la 
manifestation  discrète  d'une  hérMité  légère,  d'une  névropathie  atténuée: 
il  peut  s'isoler  complètement  connue  la  dernière  trace  de  cette  hérédité. 
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Cela  étant,  on  voit  qu'il  n'est  pas  nécessaire,  pour  expliquer  Tinconti- 
nence  nocturne,  d'invoquer  une  altération  locale,  anatomique  ou  fonction- 
nelle, de  la  vessie;  Tineontinence  résulte  d'un  mauvais  fonctionnement  des 
contres  nerveux;  on  sait  quels  étroits  rapports  régissent  les  fonctions  de  h 
vessie  et  du  cerveau  :  tout  travail  cérébral  s'accompagne  d'une  contractioD 
de  la  vessie  (Mosso  et  Pellacani,  Janet)  et 'l'on  a  pu  dire  que  la  vessie  est  le 
miroir  de  Tàme  (Born).  On  ne  peut  donc  s'étonner  de  voir  l'excrétion  urinaire 
troublée  chez  un  sujet  dont  la  caractéristique  est  la  déséquilibration  du 
système  nerveux. 

La  contraction  du  sphincter   urétral  qui  empêche   l'évacuation  de  la 
vessie,  quand  celle-ci  est  incitée  à  se  contracter,  est  sous  la  dépendance  de 
la  volonté;  mais  cet  acte  est  tellement  habituel  chez  l'homme  civilisé  habitué 
à  ajourner  la  satisfaction  d'un  besoin  naturel,  qu'il  devient  réflexe.  Pendant 
le  sommeil,  la  vessie  se  contracte  aussi  quand  son  contenu  a  atteint  une 
certaine  tension,  variable  pour  chaque  sujet;  mais,  par  un  acte  inconscient, 
la  contraction  du  sphincter  s'oppose  à  l'émission.  Chez  l'enfant  incontinent 
ce  réflexe  fait  défaut,  car  l'inconscient  sommeille  trop  profondément  ponr 
accomplir  cet  acte:  la  contraction  vcsic4ile  se  produit  avec  d'autant  plus  d'in- 
tensité que  l'enfant  est  souvent  pollakiurique  et  la  miction  s'effectue.  Elle  se 
reproduira  ainsi  une,  deux  et  trois  fois  par  nuit  suivant  que  le  degré  de 
tension  maxima  sera  atteint  une  ou  plusieurs  fois.  Si  les  conditions  du  som- 
meil sont  modifiées,  si  l'enfant  se  réveille  avant  que  la  tension  ait  acquis 
le  degré  nécessaire,  Tincontinence  n'aura  pas  lieu;  ainsi  agit  la  maladie 
aiguë  qui  trouble  le  sommeil  et  diminue  la  sécrétion.  De  même,  si  l'on  arrive 
par  un   moyen    quelconque  (cathétérisme,   électrisation)    à    éveiller  dans 
l'urètre  postérieur  une  exagération  de  la  sensibilité,  l'arrivée  de  Furine  y 
produit  une  sensation  assez  vive  pour  provoquer  le  réveil  ;  dès  ce  momait, 
I  enfant  prend  Thabitude  de  se  lever  et  urine  éveillé;  puis  la  sensation  uré- 
traie  arrive  t\  provoquer  une  contraction  énergique  du  sphincter  et  celle-ci  se 
produit  môme  pendant  le  sommeil  ;  alors  le  malade  est  guéri.  Tel  est  le  méca- 
nisme de  rincontinence  nocturne  chez  beaucoup  de  jeunes  psychopathiques. 

Il  (»n  est  un  autre  bien  étudié  et  exposé  par  Janet.  Il  repose  sur  deux  él^ 
monts  :  d'une  part  la  pollakiurie,  d'autre  part  le  rêve  mictionnel  chez  un 
enfant  dont  le  sonuneil  est  profond.  L'incontinent,  d'après  Janet,  est  polla- 
kiurique et  il  ne  difl'ère  du  pollakiurique  simple  que  parce  qu'il  ne  se  réveille 
pas  la  nuit.  Par  ce  fait,  Fenfant  est  déjà  un  «  hypochondriaque  urinaire  »,  il 
est  sollicité  par  le  besoin  répété  à  penser  souvent  à  la  miction,  non  seul^ 
ment  pendant  le  jour,  mais  encore  pendant  la^nuit,  sous  la  forme  durera 
mictionnel;  cette  tendance  s'accentue  par  ce  fait  que  l'infirmité  est  pour 
lui  une  source  continuelle  d'ennuis;  il  y  pense  en  se  couchant,  il  continue 
à  y  penser  dans  son  sommeil  ;  mais  il  dort  trop  profondément  et  le  rêve 
mictionnel  n'aboutit  qu'à  provoquer  l'expulsion  involontaire.  L'incontinence 
est  donc  pour  Janet,  connne  pour  llenoch,  <  absolument  superposable  à  la 
pollution  nocturne:  conmie  elle,  elle  se  produit  à  l'occasion  d'un  rêve,  et, 
comme  elle,  peut  passer  inaperçue  du  dormeur  à  cause  de  la  profondeur  d" 
sommeil  ». 
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Si  Ton  a  excité  par  un  moyen  quelconque  la  sensibilité  du  canal,  le  pre- 
mier acte  (le  la  miction  est  assez  douloureux  pour  éveiller  le  malade, 
et  celui-ci  peut  la  suspendre  assez  à  temps  pour  éviter  l'évacuation 
involontaire.  Cette  forme  guérit  de  la  fayon  suivante  :  «  Au  moment  de 
la  puberté,  les  nouvelles  préoccupations  des  jeunes  gens,  Téveil  de  leurs 
sensations  génitales,  doiment  une  autre  direction  à  leurs  rêves;  d'autre 
part,  leur  sommeil  devenant  moins  profond,  ils  se  réveillent  au  moment 
où  la  miction  va  avoir  lieu  et  ils  se  lèvent  pour  uriner.  Dès  ce  moment,  ils 
se  considèrent  connue  guéris  et  ne  tardent  pas  à  être  débarrassés  com- 
plètement de  leur  rcve  mictionnel;  alors  disparaissent  les  mictions  invo- 
lontaires et  le  plus  souvent,  même,  la  poUakiurie  nocturne  qui  lui  avait 
succédé  (Janet).  » 

Cette  théorie,  cerUiinement  applicable  à  beaucoup  de  cas,  ne  peut  être 
généralisée  à  tous  les  incontinents  psychopathiques,  car  nombre  dVnlre  eux 
pèchent  beaucoup  plus  dans  le  sens  contraire;  ils  ne  pensent  pas  assez  à  leur 
infirmité  ;  tels  sont  ceux  que  la  suggestion  guérit  en  attirant  leur  attention 
sur  le  besoin  d'uriner  pendant  la  nuit. 

3"  Enfin  il  est  une  forme  d'incontinence  (ju'on  peut  appeler  réflexe  ou 
par  irriiabilité  vésicule  de  Trousseau.  Elle  est  provoquée  par  des  excitations 
périphcri(iues  pçrtant  sur  les  organes  génitaux;  le  phimosis,  les  adhérences 
préputiales  et  Tatrésie  du  méat  chez  les  garçons,  les  oxyures  chez  les  filles, 
les  fissures  rectales,  en  sont  les  causes  ordinaires.  Mais  encore  faut-il  que 
les  enfants  qui  en  sont  atteints  remplissent  les  conditions  psychiques  ({ue  j'ai 
exposées  plus  haut. 

Diagnostic.  —  La  miction  involontaire  nocturne  est  facile  à  distinguer 
des  incontinences  symptomatiques. 

L'incontinence  par  malformation  des  organes  d'excrétion  se  fait  de 
manière  continue,  goutte  à  goutte;  le  vice  de  conformation  apparaît  généra- 
lement au  premier  examen  :  tels  sont  Texstrophie  vésicale,  l'hypospadias, 
Fêpispadias,  l'atrésie  du  méat,  Tabouchement  direct  d'un  uretère  dans  le 
vagin.  Albarran  a  décrit  une  variété  d'incontinence  chez  les  filles  due  k  l'adhé- 
rence  de  la  vessie  à  l'utérus,  en  arrière;  quand  l'enfant  est  couchée,  l'utérus 
entraine  la  paroi  postérieure  de  la  vessie  en  arrière  ;  quand  elle  est  debout; 
l'utérus  se  portant  en  avant  tire  sur  la  paroi  postérieure  de  la  vessie  et 
déplisse  l'orifice  vésico-urétral  qu'il  maintient  bésmt;  c'est  ce  qui  produit 
Fincontinence  dans  la  station  debout,  alors  qu  elle  n'a  pas  lieu  dans  la  posi- 
tion couchée. 

La  cystite  est  une  cause  fréquente  d'incontinence  chez  les  jeunes  enfants 
(Nicolaier).  Elle  a  lieu  le  jour;  l'urine  recueillie  est  trouble  et  renferme  géné- 
ralement des  coli-bacilles  en  abondance. 

Chez  les  enfants  atteints  de  calculs  vésicaux  ou  urétraux,  on  observe 
quelquefois  l'incontinence,  mais  elle  est  généralement  à  la  fois  diurne  et 
nocturne  et  s'accompagne  de  douleurs  vésicales. 

V incontinence  (les  épileptiques  survient  à  la  fin  des  crises  d'épilepsie 
et,  comme  celles-ci,  elle  est  plus  souvent  nocturne;  elle  n'apparaît  cjue  par 
intervalles;  on  la  soupçonne  à  l'abattement  que  présentent  les  malades  au 
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réveil,  aux  morsures  de  la  langue.  Contrairement  à  rincontincnce  psyehopa- 
thique,  elle  existe  aussi  chez  Tadulte. 

Dans  la  convalescence  des  maladies  graves^  il  arrive  que  les  enfants 
perdent  leurs  urines  pendant  quelques  nuits;  mais,  à  mesure  qu'ils  repren- 
nent leurs  forces,  cet  inconvénient  devient  plus  rare  et  finit  par  céder  à 
une  bonne  alimentation  et  à  un  régime  tonique. 

V incontinence  par  regorgement  est  rare  chez  les  enfants  en  dehors  des 
lésions  de  la  moelle  (mal  de  Pott,  myélite  transverse). 

Voici  cependant  une  cause  assez  curieuse  signalée  par  Ilcnnig.  Diaprés 
cet  auteur,  on  peut  voir  dans  certaines  maladies  chroniques  une  constipation 
telle  que  d  énormes  quantités  de  matières  dures  s'accumulent  dans  le 
rectum  :  ni  lavements  ni  purgations  n'agissent.  En  conséquence,  la  vessie  se 
vide  mal,  elle  se  distend  et  l'évacuation  ne  se  fait  plus  que  par  gouttes  d'une 
favon  continue,  surtout  chez  les  garvons.  Le  diagnostic  se  fera  par  le  toucher 
rectal;  et  il  faut  quelquefois,  pour  en  venir  à  bout,  faire  un  véritable  curagi' 
à  la  cuiller,  et  plus  tard,  pour  empêcher  le  retour  de  cette  constipation,  le 
massage  du  gros  intestin. 

Traitement.  —  Avant  tout,  il  importe  d'examiner  soigneusement  les 
organes  génito-urinaires  et  les  parties  voisines,  de  s'assurer  qu'il  n'existe 
aucune  anomalie,  si  minime  soit-elle,  qui  puisse  être  l'origine  du  réflexe  de 
la  contraction  vésicale.  Il  faut  intervenir  chirurgicalement  s'il  est  nécessaire, 
dans  le  cas  de  phimosis,  d'adhérences  préputiales  ou  clitoridicnnes,  d'atrésie 
du  méat;  il  faut  guérir  les  fissures  anales,  détruire  les  oxpires.  Enfin,  par 
un  cathétérisme  explorateur  aseptique  (mais  seulement  dans  les  cas  où  l'on 
soupçonne  quelque  cause  profonde),  on  s'assurera  qu'il  n'existe  pas  de  calcul 
vésical  ou  urétral. 

\a\  nature  primitive,  essentielle,  de  l'incontinence  une  fois  trouvée,  on 
se  trouve  en  présence  de  moyens  aussi  nombreux  (princonstants  dans  leurs 
effets,  mais  parmi  lescpiels  on  peut  toutefois  faire  un  choix  judicieux. 

Hygiène  morale  et  physique.  —  Avant  tout,  il  faut,  si  J'enfant  est 
susceptible  de  comprendre,  lui  assurer  qu'il  peut  guérir.  Les  réprimandes, 
les  brutalités  ne  font  cpie  le  terroriser  sans  résultats;  loin  de  le  punir,  comme 
le  dit  justement  Janet,  il  faut  lui  donner  confiance  en  lui-même;  on  obtient 
cela  en  procurant  au  malade  quelques  nuits  sèches:  à  cet  effet,  il  faut,  d'une 
part,  ti\cher  de  rendre  le  sonnneil  plus  léger,  ce  qu'on  obtient  en  donnant  à 
I  enfant,  le  soir,  un  peu  de  thé  ou  même  de  café  léger  et  en  le  faisant  coucher 
sur  un  lit  dur;  d'autre  part,  le  réveiller  à  temps  pour  le  faire  uriner.  Quel- 
quefois l'enfant  prend  l'habitude  de  se  réveiller  seul  et  c'est  racheminement 
à  la  guérison  (Le  Gendre).  On  peut  y  aider  en  employant  le  moyen  recom- 
mandé par  Stumpf  et  qui  consiste  à  faire  coucher  l'enfant  la  tête  et  les 
épaules  basses,  les  pieds  et  le  siège  élevés,  pendant  quelques  jours. 

Les  médecins  initiés  aux  pratiques  de  la  suggestion  (et  dans  le  cas  parti- 
culier, une  longue  expérience  est  superflue)  pourront  employer  le  traite- 
ment Itypnotique  qui  a  d(mné  à  Liébault,  Bernheim,  Bérillon,  Cullere,  d'ex- 
cellents résultats.  C'est  un  moyen  simple,  sans  danger,  mais  qui  demande 
queUpie  conviction  de  la  part  de  ropéraieur. 
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Chez  Tcnfant  affaibli,  lymphatique,  maigre  et  anémique,  il  ne  faut  pas 
négliger  le  traitement  yénéral.  L'usage  des  toniques,  surtout  de  l'huile  de 
foie  de  morue,  des  douches  ou  des  aflusions  froides,  peut  suffire  à  amener  la 
guérison.  J'en  dirai  autant  du  sc^our  à  la  mer  et  de  la  balnéation  dans  les 
eaux  chlorurées  sodiques  fortes  (Salins,  Salies,  Briscous). 

Traitement  local.  —  Quelle  que  soit  la  cause  admise  :  faiblesse  du 
sphincter,  diminution  de  sensibilité  de  l'urètre  postérieur,  ou  sommeil  trop 
profond  pour  permettre  la  sensation  du  besoin  d'uriner,  on  comprend  faci- 
lement Futilité  des  traitements  locaux,  qui  sont  certainement  les  moins 
infidèles. 

Tels  sont  le  catliétérisme  de  l'urètre  et  du  col  avec  un  cathéter  Béni(|ué 
d'un  gros  calibre  (Goulard,  Baudelocque,  Mondière,  Nélaton),  avec  une 
bougie  chargée  d'une  substance  irritante  (Raynaud),  la  cautérisation  du  méat 
chez  les  filles  (Chambers). 

Uélectrisation  par  les  courants  faradiques  est  un  moyen  très  efficace. 
On  peut  rappliquer  de  plusieurs  façons  : 

a)  On  peut  placer  un  pôle  dans  le  vagin  ou  le  rectum  et  l'autre  sur  le 
périnée  ou  le  bas-ventre  (UItzmann). 

b)  Erb  applique  le  positif  sur  la  moelle  lombaire,  le  négatif  au  périnée, 
pendant  1  à  2  minutes;  puis  il  termine  en  introduisant  une  électrode  métal- 
lique de  2  centimètres  dans  l'urètre  des  garçons,  ou  une  éponge  entre  les 
grandes  lèvres  des  filles  pendant  1  à  2  minutes.  Cette  seconde  partie  de 
l'opération  doit  aller  jusqu'à  la  douleur. 

c)  Voici  comment  Kôster  recommande  d'appliquer  le  traitement  fara- 
dique.  Après  avoir  fait  uriner  le  patient,  on  lui  applique  sur  le  pubis  une 
électrode  ordinaire  en  communication  avec  le  pôle  positif  de  l'appareil.  Le 
iil  de  cuivre  qui  est  relié  au  pôle  négatif  n'est  pas  muni  d'une  électrode.  On 
gratte  au  niveau  de  son  extrémité  libre  la  couche  isolatrice  qui  le  recouvre 
sur  une  longueur  d'un  demi-centimètre  environ,  on  le  désinfecte  soigneu- 
sement dans  une  solution  phéniquée  forte,  et  on  l'introduit,  à  une  profon- 
deur d'un  centimètre  et  demi  environ,  dans  Furètre.  On  fait  passer  ensuite 
un  courant  très  fiiible,  qu'on  augmente  lentement  jusqu'à  une  limite  va- 
riable, suivant  la  sensibilité  du  sujet.  On  laisse  alors  agir  le  courant  pendant 
2  ou  3  minutes,  puis  on  diminue  peu  à  peu  son  intensité,  pour  l'augmenter 
de  nouveau  progressivement.  On  recommence  encore  une  fois  la  même 
série  d'excitations,  et  l'on  termine  après  une  application  de  5  à  7  minutes  au 
total. 

On  ne  pratique  qu'une  seule  faradisation  pour  commencer  et  l'on  attend 
le  résultat;  on  recommence,  si  le  résultat  est  nul  ou  peu  durable. 

d)  On  agit  plus  directement  en  introduisant,  suivant  la  méthode  de 
M.  Guyon,  une  sonde  munie  d'une  olive  métallique  jusque  dans  la  portion 
nicnbraneuse  chez  les  garçons,  au  niveau  du  col  chez  les  filles.  Cette  sonde 
f?st  en  communication  avec  le  pôle  négatif;  l'autre  pôle  est  placé  sur  la 
symphyse.  On  donne  un  courant  faible  à  interruptions  rares  pendant  1  à 
5  minutes. 

Ce  dernier  procédé  agit  en  augmentant  la  force  du  sphincter  et  aussi, 

[L.  aumoM.} 
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comme  les  précédents,  eh  produisant  dans  Turèirc  une  sensation  un  peu 
pénible  qui  s'exagère  sous  Tinfluence  de  la  miction  et  qui  suffit,  soit  à  é?eàlcr 
le  malade,  soit  à  provoquer  de  la  part  du  sphincter  une  réaction  qui  em- 
pêche ou  suspend  la  miction  involontairement  commencée. 

Je  ne  sais  ce  que  vaut  une  singulière  application  du  massage,  pratiquée 
par  Beztchinski  sur  le  col  vésical,  par  le  rectum. 

Traitement  médicamenteux.  —  On  emploie  des  médicaments  de  deux 
ordres  :  les  uns  antispasmodiques  destinés  à  combattre  Texcitabilité  des 
centres  nerveux  et  de  la  vessie  (bromure,  belladone),  les  autres  toniques 
pour  augmenter  la  résistance  du  sphincter  (ergot  de  seigle,  noix  vomique). 

Trousseau  emplopit  Textrait  de  belladone  de  la  manière  suivante  : 

11  commençait  par  donner  une  pilule  de  1  centigramme  d'extrait  le  soir, 
au  moment  du  coucher,  pendant  plusieurs  jours;  puis,  sans  se  laisser  arrêter 
par  la  cessation  ou  la  persistance  de  la  maladie,  il  augmentait  progressive- 
ment les  doses  du  médicament,  qu'il  poussait  jusqu'à  6,  8,  10  et  même 
15,  20  centigrammes,  et  cela  pendant  un  mois  ou  deux,  quand  bien  même  la 
guérison  était  obtenue,  et  si  cependant  il  n'y  avait  pas  intolérance.... 

Chez  les  jeunes  enfants,  ces  doses  sont  trop  fortes;  l'unité  convenable  est 
la  pilule  de  1  demi-centigramme.  On  peut  la  donner  à  partir  de  4  ans.  On 
commence  le  soir,  puis  on  augmente  prudemment  de  une  unité  tous  les 
2  ou  3  jours  ou  plus  souvent,  mais  en  plusieurs  fois  dans  la  journée.  Chez 
les  enfants  plus  jeunes,  on  donne  la  teinture,  aux  mêmes  doses  que  dans  la 
coqueluche. 

L'antipyrine  aussi  rend  des  services,  car  elle  agit  à  un  double  titre, 
comme  antispasmodique  et  comme  diminuant  la  sécrétion  urinaire. 

La  noix  vomique  s'administre,  chez  les  enfants,  sous  forme  de  sirop  de 
strychnine  contenant  5  centigrammes  pour  100  grammes  de  sirop  de  sucre, 
chaque  cuillerée  à  café  renfermant  à  peu  près  2  milligrammes  et  demi. 

Chez  les  enfants  de  5  à  10  ans,  on  commence,  le  premier  jour,  par  deux 
cuillerées  à  café,  une  le  matin,  une  le  soir  pendant  deux  jours.  Si  cette  dose 
est  bien  supportée,  on  laisse  deux  jours  de  repos  et  l'on  augmente  d'une  cuil- 
lerée à  café,  c'est-à-dire  qu'on  donne  trois  cuillerées  à  café  pendant  encore 
deux  jours  ;  puis,  après  un  nouveau  repos  de  deux  jours,  on  administre  quatre 
cuillerées  à  café.  M.  Picard  conseille  même  d'atteindre  de  plus  hautes  doses; 
mais  un  pareil  médicament  n'est  pas  sans  danger. 

J'ai  utilisé,  avec  succès,  la  teinture  de  Rhus  aromaticus  à  la  dose  de 
10  à  100  gouttes  par  jour. 

IV.  -  DIABÈTE  INSIPIDE 

Étiologie.  —  Le  diabète  insipide  (diabète  sans  glycosurie,  polyurie 
simple,  essentielle)  s'observe  assez  souvent  dans  l'enfance.  Les  premiers 
tmvaux  d'ensemble  sur  cette  maladie  en  rapportent  quelques  exemples  : 
Lacombe,  Lancereaux,  Roger,  Bouchut.  Lacombe  rapporte  20  cas  ayant 
débuté  dans  l'enfance;  Neuffer,  sur  51  cas  qu'il  a  réunis,  en  signale  9  de 
0  à  10  ans  ;  Strauss,  9  cas  dont  le  début  eut  lieu  entre  0  et  16  ans.  Touteiois, 
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en  analysant  soigneusement  ces  observations,  on  voit  qu'elles  ont  trait  aux 
faits  les  plus  dissemblables  et  que  beaucoup  d'entre  elles  rentrent  dans  le 
groupe  des  polyuries  symptoma tiques.  Aussi  dans  ma  thèse  de  1889  n'ai-je 
pu  en  retenir  que  29  observations,  ensemble  assurément  fort  incomplet  et 
qui  ne  donne  qu'une  faible  idée  de  la  fréquence  du  diabète  insipide  dans 
le  jeune  âge,  si  j'en  juge  par  le  nombre  d'adultes  polyuriques  qui  font 
remonter  leur  maladie  à  l'enfance.  Garçons  et  fdles  en  sont  également 
atteints,  ce  qui  semble  étonnant,  au  premier  abord,  quand  on  connaît  le  rôle 
des  névropathies  et  particulièrement  de  l'hystérie  dans  la  genèse  du  diabète 
insipide. 

Lacombe,  Pain,  ont  admis  que  le  polyurique  est  souvent  scrofuleux  ou 
tuberculeux,  confondant  probablement  la  polyurie  simple  avec  certaines 
polyuries  symptomatiques  ;  c'est  ainsi  qu'on  l'a  signalée  dans  le  cours  de  la 
tuberculose  des  ganglions  abdominaux.  Ce  qui  domine  toute  l'étiologie  du 
diabète  insipide,  c'est  le  nervosisme,  la  prédisposition  nerveuse,  acquise  ou 
héréditaire,  la  psychopathie  à  tous  les  degrés. 

La  polyurie  est  un  phénomène  nerveux  au  premier  chef;  elle  s'observe 
transitoirement  ou  de  façon  persistante  dans  les  altérations  les  plus  variées 
du  système  nerveux,  dans  les  émotions,  dans  les  traumatismes  des  centres, 
les  lésions  du  cerveau  et  de  la  moelle,  dans  la  piqûre  du  quatrième  ventricule 
(Cl.  fiemard),  autant  de  faits  qui  peuvent  faire  prévoir  l'influence  du  système 
nerveux  sur  le  diabète  insipide.  Il  en  est  de  celui-ci  comme  du  diabète 
sucré,  dont  Seegen,  Griesinger  et  bien  d'autres  ont  montré  la  fréquence  et 
Taltemance  dans  les  familles  psychopathiques  et  névropathiques.  Ebstein, 
qui  un  des  premiers  a  soutenu  cette  thèse,  avait  noté  le  diabète  insipide 
dans  des  familles  où  existaient  des  cas  d'idiotie,  d'épilepsie.  Ce  qui  est  vrai  . 
de  Fadulte  est  encore  plus  net  chez  l'enfant.  Tous  les  cas  que  j'ai  réunis  se 
rattachent,  à  quelque  degré,  à  la  névropathie,  et  cette  relation,  cachée  si 
l'on  s'en  tient  à  l'examen  du  polyurique  isolé,  devient  évidente  quand  on  analyse 
l'hérédité.  C'est  ainsi  qu'on  peut  interpréter  nombre  de  cas  où  une  cause, 
insignifiante  en  apparence,  provoque  le  diabète  insipide.  Dans  une  observa- 
tion de  Johannessen,  un  enfant  devient  polyurique  après  une  piqûre  d'insecte 
survenue  pendant  son  sommeil  ;  or  sa  famille  est  sujette  aux  maladies  men- 
tales, il  a  une  sœur  idiote,  un  frère  bizarre,  un  autre  atteint  d'incontinence 
d'urine,  une  mère  sujette  à  de  violentes  céphalées,  un  père  migraineux  : 
voilà  une  hérédité  singulièrement  lom*de;  dans  d'autres  cas,  on  trouve,  chez 
les  ascendants  ou  les  collatéraux,  la  neurasthénie,  l'hystérie,  l'épilepsie,  le 
tabès;  chez  le  sujet  lui-même,  les  stigmates  de  la  dégénérescence,  et 
fréquemment  cette  manifestation  dont  j'ai  montré  la  valeur  psychopathique, 
rincontinence  d'urine,  à  une  époque  où  la  polyurie  n'existait  pas  encore. 

L'analyse  clinique  conduit  ainsi  à  expliquer  le  plus  grand  nombre  des 
cas  de  diabète  insipide  par  la  dégénérescence  héréditaire. 

Landouzy  (de  Reims)  a  observé  la  polpirie  chez  des  enfants  capricieux, 
bizarres  ou  voleurs.  Je  l'ai  trouvée  moi-même  chez  les  malfaiteurs  de  pro- 
fession, les  récidivistes,  les  <  fous  moraux  »,  qui  rentrent  aussi  dans  la 
classe  des  dégénérés. 

[L.  otrurojr.] 
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L'hystérie  est  aussi  une  cause  à  signaler,  mais  plus  rarement  chez  Ten- 
fant  que  chez  I  adulte  (Erhardt)  ;  je  Fai  vue  une  fois  chez  une  fille  hystérique; 
mais  je  crois  d'ailleurs  volontiers  que  beaucoup  d'enfants  polyuriques  sont 
destinés  plus  tard  à  devenir  hystériques.  Est-ce  à  dire  que  leur  polyurie  soit 
une  manifestation  hystérique?  Loin  de  là. 

Tel  est  le  terrain  sur  lequel  se  développe  le  diabète  insipide.  Mais  il 
faut,  pour  le  provoquer,  une  cause  accidentelle.  Celle-ci  est  des  plus  variées; 
dans  beaucoup  de  cas,  on  trouve  un  choc  quelconque,  une  perturbation 
physique  ou  morale  ;  c'est  une  émotion  vive  provoquée  par  la  vue  d'un  ani- 
mal, c'est  un  refroidissement  brusque  par  un  bain  froid  ou  par  l'ingestion 
d'eau  glacée,  toutes  causes  bien  minimes  en  apparence  pour  un  si  grand 
effet. 

D'autres  reconnaissent  des  causes  plus  violentes,  un  trauma  portant 
sur  le  crâne,  les  tempes,  une  chute  d'un  lieu  plus  ou  moins  élevé.  Jewel  a 
vu  la  polyurie  apparaître  dans  le  cours  d'un  abcès  du  conduit  auditif  externe, 
(|ui  aurait  irrité  la  branche  auriculaire  du  pneumogastrique  et  du  glosso- 
pharyngien  (?). 

On  a  signalé  aussi  les  infections  comme  la  fièvre  typhoïde,  la  fièvre  inter- 
mittente, la  scarlatine;  elles  engendreraient  la  polyurie  connne  elles  provo- 
quent l'hystérie. 

Enfin,  il  existe  une  polyurie  héréditaire  (Orsi,  Weill)  qui  atteint  un 
grand  nombre  de  membres  d'une  même  famille. 

Pathogénie.  —  Ce  n'est  pas  le  lieu  de  discuter  longuement  la  nature  de 
la  polyurie  essentielle  (car  elle  n'a  rien  de  spécial  chez  l'enfant),  ni  ses  rela- 
tions avec  la  polydypsie.  Bouchut,  Guéneau  de  Mussy,  assimilaient  celle-ei 
à  certaines  perversions  du  goût  et  de  r«ippélence.  Mais  il  suffit  de  rappeler 
(|uels  accidents  entraine  chez  le  poljurique  la  suppression  des  boissons, 
pour  comprendre  combien  cette  opinion  est  inacceptable,  au  moins  dans  la 
^M'ande  majorité  des  cas  :  ce  sont  de  véritables  phénomènes  de  dessiccation. 
Il  ne  s'agit  pas  de  la  satisfaction  d'une  passion  déréglée,  ni  d'une  habitude 
«le  l'organe  du  goût.  La  soif  n'est  pas  une  sensation  locale;  c'est  une  sen- 
sation diffuse,  généralisée;  c'est  la  cellule  qui  a  soif,  ce  sont  les  tissus  de 
l'organisme,  privés  d'une  partie  de  leur  eau  par  la  sécrétion  rénale  trop 
active.  La  polyurie  est  donc  bien  le  phénomène  primitif.  On  pourrait  dire  avec 
Kraus  que  la  différence  entre  le  polyurique  et  l'homme  sain  qui  boit  la  même 
(piantité  d'eau  dans  le  môme  temps  réside,  non  pas  dans  les  quantités  d'eau 
éliminées,  mais  dans  la  rapidité  avec  laquelle  le  polyurique  élimine:  il  est 
donc  tachyurique  et  il  est  secondairement  polyurique,  s'il  peut  réjxirer  par 
les  ingestions  les  pertes  d'eau  qu'il  subit. 

Par  quel  mécanisme  se  produit  cette  polyurie?  Nous  ne  savons  pas  grand- 
chose  sur  ce  point.  Cette  question  n'a  pas  fait  de  progrès  depuis  l'expérience 
de  Cl.  Bernard.  On  a  cm,  alors  que  tout  était  expliqué,  et  instruit  par  les 
expériences  de  Duret  produisant  par  choc  crânien  des  hémorragies,  des 
ecchymoses,  des  phlyctènes  sanguines  en  difféi*ents  points  de  l'encéphale,  on 
a  admis  que  les  iranmaiismrs  vulgaires,  qui  produisent  la  polyurie,  cau- 
sent des  épanchements  dans  le  bulbe  ou  son  plancher,  épanchements  dont 
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la  cicatrice  continue  à  irriter  le  centre  de  sécrétion  (Mosler);  on  cherchait 
ainsi  à  ramener  tout  à  une  lésion  du  bulbe  ;  et  Johannessen,  interprétant  la 
polyurie  consécutive  à  la  piqûre  d'un  scarabée,  supposait  une  névrite  du 
spinal  remontant  à  son  noyau  d'origine,  atteignant  par  contiguïté  les  noyaux 
«lu  vague,  de  Tacoustique  et  inférieur  du  facial  (parésie  linguale  et  labiale) 
H  enfin  du  centre  de  la  polyurie  (?).  Mais  on  ne  saurait  admettre  l'existence 
«l'une  lésion  dans  tous  ces  cas,  car  elle  produirait  des  phénomènes  cérébraux 
de  voisinage  des  plus  graves  (or,  nous  savons  qu'ils  peuvent  manquer  com- 
plètement après  le  traumatisme) ,  et  si  elle  existait,  elle  ne  pourrait  subir  une 
régression  si  spéciale,  au  point  de  se  localiser  à  un  territoire  de  1  millimètre 
carré. 

Une  altération  anatomique  de  cette  nature  est  donc  inacceptid>le. 

Le  siège  du  centre  lui-même  est  douteux,  car  d'une  part  la  piqûre  de 
Cl.  Bernard  n'a  jamais  produit  qu'une  polyurie  transitoire,  et,  d'autre  part, 
Schiff,  Eckard,  Thiernesse,  ont  obtenu  la  polyurie  en  lésant  des  parties  très 
(HRérentes  de  l'encéphale  (cervelet,  vermis  inferior),  en  irritant  le  grand 
sympathique  au  cou,  les  ganglions  dorsaux  placés  sur  le  trajet  des  grands 
splanchniques  :  Kahler  a  constaté  la  polyurie  dans  les  lésions  des  portions 
que  logent  les  fosses  occipitales,  et  de  l'isthme  de  l'encéphale.  On  ne  saurait 
donc  localiser  le  centre  de  la  polyurie ,  et  il  semble  que  ce  soit  un  mode  de 
réaction  spécial  à  certains  sujets  à  l'égard  des  traumatismes  ou  de  certaines 
excitations. 

Symptômes.  —  Le  diabète  insipide  apparaît  assez  brusquement.  Les 
|)arents  sont  frappés  tantôt  par  l'avidité  de  l'enfant  et  par  la  sécheresse  de  sa 
bouche,  tantôt  par  la  fréquence  de  ses  mictions.  Chez  le  nourrisson,  la 
mère  ou  la  nourrice  reconnaît  que  le  sein  ou  le  biberon  ne  suffit  pas,  que 
l'enfant  non  rassasié  crie  et  se  débat  continuellement.  Quand  elle  est  l'eflet 
d'un  refroidissement,  d'une  émotion,  d'un  traumatisme,  c'est  quelquefois 
dans  kl  nuit  qui  suit  le  choc,  plus  souvent  quelques  jours  après,  qu'appa- 
raît la  polyurie.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  passe  d'abord  inaperçue,  cachée 
«ju'elle  est  par  différents  symptômes  cérébraux  en  rapport  avec  la  commo- 
tion cérébrale  (coma  ou  torpeur,  incontinence  d'urine  et  des  matières,  ver- 
tiges, etc.).  Parfois,  cependant,  ces  accidents  sont  si  attc»nués  (pi'ils  {Missent 
inaperçus,  et  la  polyurie  parait  être  le  seul  phénomène  consécutif  au  trauma. 
A  la  suite  d'une  maladie  aiguë,  la  polyurie  apparaît  aussi  dès  la  convales- 
cence (Leteinturier). 

Le  trouble  sécrétoire,  une  fois  établi,  se  manifeste  par  un  ensemble  de 
symptômes  dont  le  plus  frappant  est  l'augmentation  de  la  soif;  la  polydypsie 
varie  en  raison  directe  de  l'activité  de  l'excrétion  ;  mais  tandis  «pie,  chez 
«fuelques  enfants,  elle  n'osl  «piun  besoin  un  peu  exagéré,  chez  d'autres,  elle 
«îevicnt  un  véritable  supplice;  le  nouveau-né,  à  peine  retiré  du  sein  ou 
séparé  du  biberon,  crie  et  proteste,  et,  sous  l'influence  de  ce  besoin  incom- 
pris de  la  mère,  passe  des  nuits  sans  sonmieil;  plus  âgé,  l'enfant  emploie 
tous  les  moyens  pour  se  procurer  du  liquide,  le  dérobe  si  on  le  rationne  et 
boit  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main;  la  soif  varie  avec  le  moment  de  la 
journée,  mais  persiste  la  nuit,  assez  pour  réveiller  le  malade. 

[L.  aumotr  ] 
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Si  Ton  prive  l'enfant  de  boisson,  ses  lèyres  se  sèchent  et  se  erevassenl; 
il  éprouve  des  sensations  de  vide,  de  picotement,  des  douleurs  gastriques; 
parfois  des  vomissements  apparaissent  avec  palpitations  et  oppression:  on  a 
vu  une  suppression  trop  prolongée  entraîner  la  mort  de  Tenfant. 

Caractères  de  Vurine.  —  La  quantité  d'urine  est,  comme  celle  des  bois- 
sons, très  variable'  ;  Bfirger  a  vu  8  litres  émis  en  24  heures  par  une  fille  de 
7  ans,  du  poids  de  36  livres;  Gerhardt  iO  litres  par  un  enfant  de  4  ans;  von 
der  Ilcidjen  9  litres  800  par  une  fille  de  6  ans;  Vierordt  rapporte  Thistoire 
d'un  garçon  de  6  ans  et  demi  du  poids  de  13  kilogrammes  qui  urinait 
15  litres,  en  sorte  que  cet  enfant  éliminait  un  poids  dWine  supérieur  à  celui 
de  son  corps;  il  est  vrai  que  la  mort  rapide  de  cet  enfant  fait  supposer 
Texistence  d'une  lésion  profonde  des  centres  nerveux. 

En  général  la  quantité  journalière  d'urine  atteint  1/4,  1/5  ou  1/7  du 
poids  du  corps.  D'après  H.  Vierordt,  l'enfant  peut  fournir  des  proportions 
d'urine  beaucoup  plus  considérables  que  l'adulte,  car  le  cas  de  polyurie  de 
l'adulte  où  l'émission  fut  le  plus  abondante,  celui  de  Trousseau,  ne  donne 
qu'un  rapport  de  0,666  :  1,  tandis  que  chez  l'enfant  on  a  vu  1,157:  1.  On 
pourrait  expliquer  cette  différence  par  le  fait  que  le  poids  du  rein  est,  rela- 
tivement au  poids  du  corps,  plus  grand  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  puis- 
que, chez  un  enfant  de  6  ans,  le  poids  du  rein  est  de  150  grammes  et  celui 
du  corps  17  kilogrammes,  ce  qui  donne  le  rapport  1/113,  tandis  que,  chez 
l'adulte,  il  est  de  1/232  (280  gr.  et  65  kilogr.). 

Les  mictions,  très  fréquentes,  le  sont  moins  la  nuit  que  le  jour.  La  quan- 
tité émise  pendant  le  jour  parait  plus  abondante  que  celle  de  la  nuit;  dans 
un  cas  que  j'ai  observé  assez  longtemps,  l'urine  diurne  dépassait  l'urine 
nocturne  de  200  à  600  grammes  (la  nuit  commençant  et  finissant  à  7  heures). 
Pribram,  Schapiro,  ont  obtenu  des  résultats  contraires,  et  Lecorché  admet 
que,  en  général,  les  deux  quantités  arrivent  à  s'égaler;  il  explique  ce  phéno- 
mène par  un  retard  dans  l'élimination  des  boissons  ingérées  le  jour:  la 
sécrétion  rénale  ne  s'établissant  que  si  le  sang  a  récupéré  les  pertes  en  eau 
que  lui  a  fait  subir  la  poljiirie.  D'après  ce  que  j'ai  observé,  au  contraire. 


(')  Voici  pour  comparaison  los  quantifia  normale»  d'urine  aux  differenls  Ages  : 

EMFANTS  PLUS  ÂGÉS 
(d'après  Mme  Schabanowa). 


PIŒXIER  AGE  (d'après  Camerer). 

rOlR  1   KGB. 
AGE.  QlA!rnTi 

(2i  H.  ) 

l"  jour.  IH  Kr. 

—  oo 


POIDS  DD  COBPS. 

1i,5  UiticliBtre. 
17,6        - 


i 

18 
51 
67 


à    6    — 


3 
6 
à  12 
à  21 
à  33 
à  m 


12*  à  15*  semaine. 
«O-  à  23*        - 
35-  à  49*        — 
52«  à  52-       — 


172 
2(U 
557 
5K5 
378 
447 
517 
466 
819 
6ÎW 


54  - 


105  — 

98  — 

75Lait  de  vache. 
122  — 

112  - 


Les  uuantités  reinlivcs  à  1  kil.  de  poids  du  corps 
de  reniant  raonUml  de  1  i,5  (1*'  jour) 
à  107    (2*  semaine). 
h    90    (13*  semaine). 
à  112    (1  an). 


PAR   KGB.  PAB  KCR. 

AGE.  UBITIE  DS  POIlkS.        D*EAr 

DES  24 1.  BO  CORPS.  IKGtBfe. 

2  ans 675  68,5           690 

21/2 525  47,4           32» 

5 610  56,2           588 

4 1225  101^           870 

5 943  62,5          825 

6 1295  83              9»i 

7 941  57,7           766 

8 822  40,2           747 

81|2 1152  62,6          900 

9 1205  53,6          960 

10 1866  65.7           969 

11 1206  4IÎ.9  1061,1 

12 1201  45,5  1118 

15 1012  36.9           905,9 
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l^émission  suit  généralement  de  près  Tingestion  des  boissons,  bien  qu'en 
disent  KQlz  qui  croit  que  rémission  commence  plus  tard  chez  le  poijiirique 
et  Faick  qui  admet  un  ralentissement  dans  l'absorption  digestive  des 
liquides;  Topinion  de  ces  auteurs  n'est  vraie  que  dans  le  cas  où  l'on  rationne 
le  sujet;  mais,  quand  son  organisme  est  saturé  d'eau,  ce  qui  est  son  état 
normal,  le  polyuriquc  sécrète  plus  vite  que  l'homme  sain  pour  une  même 
quantité  d'eau  (Kraus). 

lieaucoup  d'auteurs  se  sont  demandé  si  l'urine  était  plus  ou  moins  abon- 
dante que  les  boissons  ingérées;  c'est  une  question  difficile  à  résoudre,  parce 
qu'il  faudrait  tenir  compte  de  l'eau  ingérée  avec  les  aliments  autres  que  les 
boissons;  les  observations  de  Strauss,  de  Pribram  et  les  miennes  montrent 
que  le  rapport  varie  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  l'autre;  et,  si  l'on 
admettait  avec  Kûiz  que  le  polyurique,  pour  une  même  quantité  de  boisson, 
sécrète  plus  qu'un  sujet  sain,  enlevant  ainsi  de  l'eau  à  ses  tissus,  cela  ne 
pourrait  durer  longtemps  sans  que  la  santé  soit  profondément  atteinte.  Il  est 
bien  certain  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  l'eau  ingérée  compense 
suffisamment  les  pertes. 

Propriétés  physiques  et  chimiques.  —  Ce  sont  celles  de  toutes  les 
urines  abondantes.  Couleur  très  pâle,  densité  très  faible  (1004  à  1001  et 
1000,5).  Réaction  faiblement  acide  ou  neutre.  Peu  d'analyses  ont  été 
publiées.  Les  obsenations  relatives  à  Turée  donnent  des  résultats  très  diflé- 
n^nts,  parfois  une  faible  augmentation'.  Une  enfant  de  10  ans,  pesant 
23  livres,  observée  par  Strauss,  éliminait  de  9  à  15  grammes  d'urée;  une 
malade  de  Dickinson  (8  ans,  21  livres),  tuberculeuse  il  est  vrai,  émettait 
14  à  21  grammes,  avec  une  nourriture  mixte;  avec  un  régime  végétal,  l'urée 
tomba  k  6  grammes,  pour  remonter  à  30  avec  une  alimentation  animale. 
Une  autre  fille  de  6  ans,  pesant  27  livres,  rendait  de  9  à  23  grammes  avec 
régime  mixte,  6  à  7  grammes  avec  régime  végétal,  24  grammes  avec  régime 

(*)  Voici  d'après  Nme  Schabaoowa  les  quantités  d'urée  éliminée  par  des  enfanU  en  aufi^inentation 
régulière  de  poids  : 

EAC   BI'E  POIDS  HOTC<  tHÈK.  CII<E 

AGE.  or  IMOiRie  DC  corps.  aOTETCSE.  PAR   KOR. 

AVEC  ALIMENTS.  DO  CORPS. 

2  ans 954  9  877  9,87  1.01 

2  1/i i  009  il  07f>  10.38  0,92 

3 1  056  10  860  13,38  1,25 

4 1  286  11  083  li,96  1,37 

5 1  145  i5  075  li,47  0,95 

6 1  398  15  300  14,74  0,97 

7 1  207  18  894  13,35  0,81 

8 1  045  20  43»»  17,89  0,87 

8  1/2 1  279  18  400  18,25  1,00 

9 1  525  22  468  19,51  0,86 

10 1  918  28  440  20,42  0,71 

11 1  131  25  915  19,19  0,70 

11 1  277  26  620  19,62  0,73 

12 1  077  27  573  22.25  0,80 

13 1  177  27  602  20,02  0,71 

Ces  chiffres  montrent  que  la  quantité  alisolue  d'urée  augmente  avec  l'âge,  mais  que  la  quantité  rela- 
tive au  poids  du  corps,  après  avoir  augmenté  jusqu'à  4  ans.  diminue  ensuite  d'une  façon  constante.  C'est 
ce  qu'exprime  Vierordt  en  disant  qu'il  y  a  2  minima  correspondant  aux  deux  extrêmes  de  l'enfance  et 
qui  sont  au  maximum  (4  ans)  comme  1:3:2. 

La  quantité  d'urée  relativement  à  l'urine  est  généralement  inférieure  à  1  pour  100,  elle  atteint  1,7  et 
\Ji  pour  100,  mais  reste  toujours  inférieure  au  taux  de  l'adulte,  2,15  pour  100. 
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animal.  Un  garçon,  observe  par  Niemeyer  (20  ans),  présentait  une  azoturie 
très  nette  (28  à  58  gr.)  ;  Mosler,  Chavanis,  ont  observé  deux  cas  analogues. 

Les  analyses  que  j'ai  faites  dans  3  cas  de  diabète  insipide  de  Tenfanl 
m'ont  dénoté  une  diminution  de  Purée  dans  deux  cas,  10  au  lieu  de  17; 
10  au  lien  de  20:  elle  était  normale  dans  un  troisième.  Ces  trois  enfants 
avaient,  il  est  vrai,  peu  d'appétit. 

L'acide  urique  et  les  chlonu'cs  sont  en  quantité  normale  ou  peu 
augmentés;  l'acide  phosphorique  est  au-dessous  de  la  normale.  On  a  constaté 
la  présence  de  l'inosite  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte  polyuriquc,  mais 
de  façon  très  inconstante  ;  ce  corps  ne  paraît  avoir,  d'ailleurs,  aucune  signi- 
fication pathogénique.  Dans  la  polyurie  simple  de  l'enfant,  liée  à  un  trouble 
du  système  nerveux,  les  matériaux  sont  généralement  en  quantité  infmeure 
à  la  normale.  Mais  ce  n'est  pas  une  règle  absolue,  car  le  traumatisme 
(Mosler,  Chavanis)  peut  aussi  bien  provoquer  une  azoturie  qu'ime  hydrurie 
simple  ;  l'hystérie  et  la  dégénérescence  donnent  aussi  parfois  une  augmen- 
tation des  chlonires. 

A  quoi  attribuer  ces  excès  rares,  mais  réels,  de  matériaux  fixes?  Jean- 
neret  admet  que  l'urée  augmente  de  0  gr.  05  par  24  heures  pour  100  centi- 
mètres cubes  d'eau  ingérée,  fait  que  Mme  Schabanowa  n'a  pu  vérifier  chez 
l'enfant.  De  même  Becquerel,  Kiener,  pensent  que  la  persistance  de  la 
polyurie  entraîne,  à  un  certain  moment,  l'excrétion  exagérée  des  produits 
normaux.  On  peut  l'admettre  pour  certaines  variétés  de  polyurie  à  déter- 
miner, mais  il  est  assurément  des  formes  qui  durent  pendant  des  années 
sans  modifier  en  rien  le  chimisme  des  excréta,  ceux-ci  restant  normaux  ou 
au-dessous  de  la  normale. 

En  présence  de  ces  opinions  contradictoires,  il  faut  se  rappeler  c(»uibien 
sont  grandes  chez  les  sujets  normaux  les  variations  des  éléments  de  l'urine. 
Ne  peut-on  admettre  (|u'avec  une  polyurie  de  même  origine,  chaque  sujet 
réagissant  à  sa  façon  se  distingue  des  autres  par  une  soustraction  plus  ou 
moins  abondante  de  telle  ou  telle  substance? Le  diabète  insipide  présente  ainsi 
des  variétés  qu'on  peut  qualifier  d'azoturiques,  anazoturiques,  chloruriques. 

État  (les  fonctions,  —  Les  fonctions  digestives  sont  généralement 
bonnes,  et  l'appétit  est  conservé.  Il  faut  noter  cependant  quelques  anoma- 
lies; certains  nerveux  mangent  extrêmement  peu;  ils  sont  anazoturiques: 
on  a  signalé  la  polyphagie  chez  des  enfants  azoturiques  ;  quelques  enfants 
éprouvent  pendant  la  digestion  de  la  céphalalgi(\  un  peu  de  gène  céré- 
brale en  rapport  avec  la  dilatation  d'estomac.  La  gastrectasie  est  .fréquente, 
si  l'on  en  juge  par  le  siège  du  clapotage,  niais  pas  aussi  développée  <|ue  pour- 
rait le  faire  croire  l'abondance  d(»s  boissons;  celle-ci,  loin  de  nuire  aux  diges- 
tions de  l'enfant,  est  souvent  tout  h  fait  nécessaire. 

Les  garde-robes  sont  rares,  aqueuses,  ce  qu'expliquerait  la  sécheresse 
du  tube  digestif.  On  observe  la  dilatation  de  la  vessie  qui  remonte  fré- 
(|ueuiment  jusqu'à  Fombilic.  L'incontinence  d'urine  accompagne  quelquefois 
la  polyurie.  Un  fait  (pii  est  lié  î\  l'activité  de  la  sécrétion  urinaire,  c'est  l'im- 
munité à  l'égard  des  boissons  alcooliques  et  des  médicaments:  Extrait  de 
valériane  à  hautes  doses,  ergotine   par  grammes,    antipyrine  à   dose  de 
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6  grammes  régulièrement  administrée,  ne  produisent  aucun  effet  fâcheux  sur 
ces  enfants,  car  la  substance  active  est  éliminée  par  le  lavage  des  tissus. 

La  température  du  corps  serait  abaissée  (Kiilz),  ce  qu'explique  la  déper- 
dition résultant  de  l'élimination  exagérée  d'eau  et  surtout  l'ingestion  si  fré- 
quente de  liquides  froids.  Pribram  l'a  trouvée  au-dessus  et  au-dessous  de  la 
normale  suivant  les  circonstances. 

L'étude  de  la  perspiration  cutanée  a  été  faite  par  Strauss  et  Bùrger.  Cette 
question  avait  une  grande  importance  autrefois,  car  on  admettait  (|ue  dans 
le  diabète  l'urine  peut  dépasser  de  beaucoup  la  quantité  des  liquides  ingérés, 
et  pour  expliquer  cela,  on  supposait  que  la  peau  pouvait  absorber  l'eau  de 
l'air  ambiant.  Mais  il  est  certain  que  la  différence  entre  l'urine  et  les 
boissons  n'est  jamais  bien  considérable,  et  de  plus  les  expériences  de  Nasse 
ont  démontré  que  la  peau  du  dial)étiquc  pas  plus  que  toute  autre  n'absorbe 
pas  d'eau,  même  dans  un  bain.  Strauss,  Bûrger,  ont  constaté  que  la  perspi- 
ration cutanée  est  abaissée  chez  le  polyurique;  d'après  Bùrger,  elle  peut 
tomber  à  8  pour  100  de  la  perte  de  poids  du  corps,  tandis  qu'elle  est  de 
32  à  35  pour  100  chez  un  sujet  normal,  d'après  Vierordt.  D'après  Pribram, 
la  perspiration  cutanée  et  pulmonaire  augmente  quand  la  polyurie  diminue. 
Toutefois,  il  ne  faut  pas  généraliser,  car  Kûlz,  Engelmann  et  Kraus  ont 
constaté  de  grandes  variations. 

Les  polyuriques  ont  souvent  des  palpitations,  leur  pouls  est  parfois  petit 
et  serré  (Vogel).  Je  n'ai  pas  constaté  l'exagération  de  la  tension  artérielle 
qu'ont  admise  les  auteurs;  les  cpistaxis  et  les  palpitations  qu'on  invoque 
comme  preuve  de  ce  phénomène  ont  été  surtout  observées  chez  des  enfants 
attefnts  de  polyurie  symptomatique. 

La  menstruation  s'établit  quelquefois  très  tard.  Cependant  les  fonctions 
génératrices  ne  semblent  pas  atteintes  chez  les  polyuriques  qui  arrivent  à 
Tétat  adulte. 

Malgré  des  conditions  de  nutrition  anormales  en  apparence,  les  enfants  se 
développent  bien,  quand  leur  urine  ne  renferme  pas  un  excès  de  matériaux 
solides;  tous  ceux  que  j'ai  observés  étaient  assez  gras  et  vigoureux,  après 
plusieurs  années  de  polyurie.  Cependant,  si  l'on  en  croit  la  statistique 
de  Kùlz  où  sont  réunis  les  poids  de  14  polyuriques,  leur  croissance  serait 
très  inférieure  à  la  normale.  Mais,  comme  je  l'ai  déjsi  dit,  on  a  souvent  réuni 
dans  une  même  description  des  cas  très  dissemblables  et  particulièrement 
des  polyuries  symptomatiques  d'altérations  des  reins  ou  de  lésions  diverses. 
C'est  ainsi  qu'on  peut  s'expliquer  le  tableau  si  noir  que  fait  Bouchut  de 
l'enfant  atteint  de  diabète  insipide,  c  La  peau,  dit-il,  est  sèche  et  terreuse, 
le  pouls  est  petit  et  faible...;  le  sang  perd  une  partie  de  ses  globules;  il  se 
fait  donc  peu  à  peu  une  anémie  d'autant  plus  prononcée  que  la  sécrétion 
urinaire  se  prolonge  plus  longtemps:  alors  les  enfants  sont  sensibles  au 
froid,  ont  les  extrémités  froides;  ils  sont  tristes,  abattus,  et  dans  un  état  de 
langueur  plus  ou  moins  prononcé.  » 

Tous  ces  traits  sont  évidemment  forcés.  Le  polyurique,  en  tant  que 
névropathe,  est  exposé  à  des  manifestations  nerveuses  multiples  :  névral- 
gies, céphalées,  convulsions,  chorée;  comme  dégénéré,  il  peut  présenter 
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toutes  les  manifestations  psychiques  :  émotivitc,  irritabilité  du  caractère, 
colères  violentes,  instabilité  mentale,  indiscipline,  perversions. 

Marche  et  pronostic.  —  Le  diabète  insipide  est  essentiellement  chro- 
nique; il  s'établit  brusquement  et  dure  indéfiniment  avec  des  oscillations 
dont  la  c^use  souvent  échappe.  Les  maladies  aiguës,  fébriles,  atténuent  et 
parfois  suppriment  la  polyurie,  mais  la  guérissent  rarement  (Debout). 
Dickinson,  Von  der  Heyden,  n'ont  vu  aucune  modification  au  cours  d'une 
scarlatine,  d'une  rougeole,  d'un  érysipèle  et  d'une  pleurésie. 

Bouchut  signale  un  cas  de  guérison  par  les  injections  de  morphine. 
Lunin,  un  autre,  guéri  après  9  ans  de  maladie  et  différents  traitements. 
Un  malade  de  Desgranges  aurait  guéri  après  un  vésicatoire  suppuré,  appliqué 
dans  le  cours  d'une  pleurésie. 

Le  plus  souvent,  on  retrouve  la  polyurie  à  20,  50,  40  ans  de  son  début, 
laissant  généralement  son  porteur  en  assez  bon  état.  Au  bout  de  19  ans,  un 
malade  de  Bidard  est  bien  constitué,  quoique  lymphatique.  Un  homme  de 
34  ans,  malade  depuis  l'âge  de  4  ans,  est  peu  vigoureux,  d'appétit  normal, 
les  gencives  décolorées.  Un  homme  de  53  ans,  polyurique  depuis  l'enfance, 
est  maigre,  avec  le  thorax  peu  développé,  mais  il  n'est  jamais  malade. 

La  plupart  meurent  de  maladies  accidentelles,  quelques-uns  de  tuber- 
culose contractée  à  l'hôpital.  D'après  Bouchut,  les  enfants  succombent  à  la 
consomption  ou  à  des  accidents  comateux  comme  dans  l'urémie  ;  mais, 
comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  les  observations  de  Bouchut  concernent  des 
polym*ies  symptomatiques.  Vazoiurie  conduit  généralement  à  la  cachexie  et 
à  la  tuberculose. 

La  polyurie  traumatique  chez  l'enfant  est  plus  fréquemment  indépen- 
dante de  la  glycosurie,  ce  qui  explique  sa  bénignité;  elle  guérit  souvent  en 
quelques  semaines  (Fritz,  Johannessen). 

La  polyurie  hystérique  n'est  autre  que  celle  que  je  viens  de  décrire. 

La  polyurie  héréditaire  mérite  une  place  à  part  dans  cette  description: 
les  observations  de  Laconibe,  de  Pain,  S.  Gee,  Weill,  sont  les  plus  remar- 
quables. Cette  polyurie  atteint  un  grand  nombre  de  personnes  dans  une 
même  famille,  7  sur  9  dans  une  observation  de  Lacombe,  7  sur  10  (Pain), 
tî3  sur  91  (A.  Weill).  Les  personnes  épargnées  appartiennent  aux  deux 
sexes.  Elle  peut  sauter  une  génération;  elle  débute  dans  le  jeune  âge, 
souvent  dans  les  6  premiers  mois;  quand  elle  est  congénitale,  Tenfant 
succombe  généralement  de  4  à  6  mois.  On  trouve  dans  ces  familles  quelques 
cas  de  scrofule,  de  tuberculose  (Pain),  quelques  malformations  (Weill), 
mais  trop  rares  pour  qu'on  puisse  rattacher  cette  maladie  à  une  diathèse 
ou  à  une  infection  quelconque.  La  polyurie  héréditaire  est  en  effet  compa- 
tible avec  une  excellente  santé,  beaucoup  de  sujets  sont  vigoureux,  d'intelli- 
gence normale  et  vivent  vieux  ;  mais  ils  gardent  toujours  leur  infirmité. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  généralement  facile.  Toutefois,  il  exige 
une  observation  attentive,  qui  permette  d'éloigner  tout  soupçon  de  simu- 
lation, et  des  analyses  complètes  et  répétées. 

Une  seule  analyse  pourrait  laisser  inaperçue  la  présence  du  sucre  dans 
l'urine  :  le  diabète  sucré  chez  Tenfant,  comme  chez  l'adulte,  peut  en  effet 
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présenter  des  phases  transitoires  de  diabète  insipide.  Il  s'accompagne  de 
troubles  de  nutrition  assez  importants  pour  attirer  l'attention. 

La  polyurie  symptomatique  des  affections  cérébrales  apparaît  dans  le 
cours  des  tumeurs  cérébrales,  des  méningites  de  la  base  et  cérébro-spinales, 
de  la  tuberculose  cérébrale,  de  l'hydrocéphalie.  Elle  n'est  pas  très  abon- 
dante, s'accompagne  souvent  de  glycosurie;  elle  est  d'ordinaire  précédée  de 
symptômes  cérébraux  sous  la  dépendance  plus  ou  moins  immédiate  de  la 
lésion  :  céphalée,  vomissements,  troubles  de  la  vue,  vertiges,  attaques 
eonvulsives  et  épileptiformes  ;  l'examen  du  fond  de  Tœil  peut  rendre  des 
services  en  décelant  un  œdème  péripapillaire. 

La  polyurie  par  lésion  des  reins  ne  se  voit  guère  chez  l'enfant  que  dans 
la  dégénérescence  amyloïdc  de  ces  organes;  il  s'agit  pres(|ue  toujours  de 
petits  tuberculeux  ou  syphilitiques,  porteurs  de  vieilles  suppurations 
osseuses:  la  pâleur  extrême,  la  faiblesse,  le  gros  ventre,  le  gonflement  et 
la  dureté  du  foie  sont  les  meilleurs  signes  de  cette  dégénérescence. 

La  polyurie  post'épileptique,  la  polyurie  des  convalescences  (entérite, 
fièvre  typhoïde,  paludisme  aigu,  pneumonie)  sont  passagères  et  se  distin- 
guent de  la  polyurie  essentielle  par  l'abondance  des  matériaux  de  désassi- 
railation  que  contient  l'urine  ;  Whittlc  a  signalé  une  polprie  alcaline  dans 
la  convalescence  d'une  angine  membraneuse. 

La  polyurie  de  guérison  des  ascites  et  anasarques  est  aussi  transitoire 
et  facile  à  reconnaître. 

Traitement.  —  Hygiène.  —  Nous  ne  possédons  pas  encore  de  traitement 
bien  établi  du  diabète  insipide.  Il  est  cependant  un  certain  nombre  de 
précautions  hygiéniques  recommandables. 

Avant  tout,  il  ne  faut  pas  priver  le  polyurique  de  boissons,  connue  ont 
proposé  de  le  faire  Fonssagrives,  Marsh  et  Piorry;  c'est  une  méthode  dange- 
reuse, coumie  nous  Tavons  vu,  et  à  coup  sûr  inutile.  Le  polyurique  ayant 
tendance  au  refroidissement,  il  faut  réduire  autant  que  possible  la  perte  de 
chaleur  que  produit  l'ingestion  de  boissons  froides,  en  lui  donnant  des 
liquides  tièdes.  11  doit,  de  môme,  porter  des  vêtements  cliauds.  Les  bains 
chauds,  les  frictions  agissent  favorablement  en  excitxmt  les  fonctions  cuta- 
nées; l'exercice  est  utile,  mais  il  doit  être  modéré  et  ne  jamais  aller  jusqu'au 
surmenage,  sous  peine  d'augmenter  les  déperditions  auxquelles  a  toujours 
tendance  le  polyurique.  Pour  réparer  les  pertes,  on  prescrira  l'huile  de  foie 
de  morue,  les  aliments  azotés  et  gras,  le  fer,  les  amers  et  le  quinquina. 

Traitement  pharmaceutique,  —  On  a  essayé  et  on  peut  essayer  tous 
les  médicaments,  qui  en  provoquant  la  sécrétion  d'autres  glandes  ou  par  un 
autre  procédé  diminuent  la  sécrétion  rénale.  Signalons  le  jaborandi, 
l'opium,  la  valériane,  la  belladone,  la  strychnine,  l'acétate  de  plomb, 
l'antipyrine,  le  salicylate  de  soude.  Cette  énumération  est  quelque  peu 
décourageante;  mais  tous  les  essais  sont  légitimes,  d'autant  plus  que  la 
polyurie  protège  les  malades  contre  l'intoxication. 

On  a  conseillé  aussi  V électrisation  galvanique  (Seidel,  Le  Fort)  appli- 
quée sur  la  moelle  et  les  reins.  Chez  les  hystériques,  la  suggestion  a  une 
efficacité  réelle. 
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FILARIOSE,  CEYLURIE,  etc. 

PAR  LE  D'  MONCORVO  FILS 

Dirpr tour-Fondateur  do  l'Institut  de  Protection  et  Assislanee  de  l'Enfance. 
Cher  do  service  de  Pimiatrio  de  la  Policlinique  générale  de  Rio  de  Janeiro. 

Sous  le  nom  de  filaviose  de  Wucheret*  (Silva  Araujo,Biwi7)  on  désigne 
le  groupe  d'aflections  produites  par  la  filaire  sanguinis  hominis  découTerte 
par  Wucherer,  à  Bahia  (Brésil)^  en  1860. 

La  filariose  est  une  maladie  particulière  des  régions  tropicales  qu*on 
peut  observer  aussi  dans  les  zones  voisines  des  tropiques. 

W.  Roberls,  Bird,  Bouehut  et  Proust  ont  cité  l'existence  de  la  filariose 
chez  des  individus  qui  n'avaient  jamais  quitté  l'Europe. 

Les  pays  où  elle  a  été  fréquemment  signalée  sont  la  Chine,  Flndouslan. 
rindo-C'hine,  les  îles  de  Java,  Bourbon,  Maurice  et  Madagascar,  la  Colonie  du 
Cap,  l'Egypte  et  l'Australie.  En  Amérique,  la  filariose  fut  rencontrée  dans 
l'Equateur,  les  Antilles  (Cuba,  Guadeloupe,  Martinique,  Saint-Domingue), 
les  Guyanes  française  et  anglaise*  le  Venezuela,  le  Chili  et  le  Pérou.  Au  Brésil, 
elle  a  été  autrefois  plus  fréquente  qu'aujourd'hui.  Il  est  très  difficile  de 
lrait(»r  ce  sujet  dans  un  chapitre  spécial,  parce  qu'on  ne  rencx>ntrc  pas  en 
médecine  un  seul  travail  complet  consacré  à  cette  partie  si  intéressante  de 
la  lithologie  infantile,  même  dans  les  pays  où  la  maladie  règne  endé- 
miquement. 

Synonymie.  —  Grâce  aux  modalités  morbides  qu'elle  affecte  en  clinique, 
les  auteurs  les  plus  anciens  ont  donné  les  dénominations  les  plus  diverses 
à  la  filariose. 

Pour  Corre,  par  exemple,  existait  une  Ujmphémie  endémique  sous  la 
dépendance  de  laquelle  étaient  les  varices  (angio  et  adéno-lymphocèles),  les 
thromboses  lymphatiques,  les  œdèmes,  les  lymphangites  et  les  érysipèle:: 
spéciaux,  les  engorgements  du  testicule  et  du  cordon  et  les  déchaiya 
lymphoïdes  (lymphurie  et  hématolymphurie).  Mahé  a  proposé  pour  ces 
manifestations  la  dénomination  générale  de /i/m/>/io.vpx  ;  Bonnel-Roncière,  celli* 
de  helminthiase  :  la  confusion  causée  par  rinsuffisance  de  connaissances 
étiologiques  étant  très  grande,  un  distingué  médecin  brésilien,  Silva  Araujo. 
(|ui  a  bien  étudié  le  parasite  découvert  par  Wucherer,  a  proposé  le  nom  de 
filariose  de  \Vuchn*er,  désignation  acceptée  par  Pedi'O  Severiano  de  Magal- 
hâes,  Azevedo  Sodré,  Moncorvo  père  et  d'autres.  Parmi  les  multiples  nomi- 
nations données  à  la  filariose,  c'est  ce  nom  que  nous  avons  adopté 
depuis  longtemps. 

Historique.  —  L'histoire  de  la  filariose  peut  être  divisée  en  5  périodes. 

i**  Période  primitive  qui  (commence  avec  Sauvages,  en  1675,  ou  Chapo- 
tin,  en  1812;  l'origine  de  la  maladie  était  inconnue.  Investigations  de  Klug, 
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Millier,  Morga»;iii,  Diciiierbroeck,  VIeussens,  Alibcrt,  Proust,  Chevalier, 
Rayer  et  Sigaud;  contributions  des  médecins  brésiliens  Julio  de  Moura,  Val- 
ladâo,  E.  Maia,  José  Benlo  da  Rosa,  Jobim,  De  Simoni,  Meirclles  et  J.  Reis. 

2"  Période  égyptienne.  Commence  en  1851  avec  Bilharz,  qui  découvre 
le  parasite  Disioma  hœmatobium  (Bilharzia  hœmatobia  —  Cobbold). 

Viennent  ensuite  les  études  de  Griesinger  et  Gubler,  et  celles  des  clini- 
ciens brésiliens  Catta-Preta,  N.  Gonzaga,  Folix  Martins,  Pereira  Rego,  J.  L. 
Costa,  Âutran,  Nicolau  Moreina  et  Pinheiro  Guimarâes. 

3**  Période  brésilienne.  C'est  celle  de  la  découverte,  par  Wucherer,  de  la 
filaria  sanguinis  hominis  dans  les  urines  d'un  malade  atteint  de  chylurie 
(1866).  De  là  datent  les  curieuses  recherches  et  découvertes  de  divers  méde- 
cins brésiliens,  Silva  Lima,  Âlmeida  Couto,  Silva  Araujo,  Bernhaus  de  Lima, 
Pedro  S.  de  Magalhàes,  dont  les  travaux  ont  été  confirmés  par  Leuckart, 
Salisbury,  S.  Cobbold,  Creveaux,  Corre,  Da  vaine,  Balbiani,  O'Neill,  Manson,  etc. 
Pour  certains  auteurs,  Demarquay  aurait,  en  1863,  à  Paris,  vérifié  le  néma- 
tolde  à  Texamen  microscopique  du  liquide  d'une  tumeur  laiteuse  des  bourses. 

4**  Période  indienne,  celle  dans  laquelle,  en  1872,  Lewis  a  signalé  Texis- 
tcnce  de  la  Wuchereria  filaria  dans  le  sang  humain,  découverte  confirmée 
|Kir  P.  Sonsino,  OWeill,  Silva  Araujo,  Patrick  Manson,  Bancroft,  W.  Roberts, 
Winckel,  Cobbold  et  M.  Victorino  Peirera. 

5**  Période  australienne.  C'est  celle  de  la  découverte,  en  1877,  de  la 
filaire  adulte  par  Bancroft,  dans  un  abcès  du  bras  d'un  malade  de  Brisbane, 
confirmée  par  Cobbold,  P.  S.  de  Magalhàes,  Julio  de  Moura,  Felicio  dos  San- 
los,  P.  Manson  et  d'autres.  Dans  cette  période,  Manson  a  vérifié  la  présence  des 
filaires  dans  l'estomac  du  moustique  muriçôca  (Culex  pipiens)  et  Macken- 
zie  a  constaté  la  périodicité  de  la  Wucha^aria  filaria  dans  le  sang  au 
moment  du  sommeil.  Pedro  Severiano  de  Magalhàes  a  rencontré  alors,  dans 
une  nécropsic  qu'il  faisait,  en  1886,  deux  filaires  adultes  logées  dans  le 
ventricule  gauche  du  cœur  d'un  enfant. 

Les  théories  (|ui  dominaient  dans  ces  pays,  où  la  filariose  régnait,  ont 
été  celles  du  chyle  (Carter),  de  la  lymphorragie  (Gubler),  de  Vhématose 
(  Valladâo,  Sigaud,  Torres-Homem,  Pereira  Rego  et  d'autres),  de  Yaltération 
rénale  (Bird),  de  Vinnervation  (De  Simoni)  et  la  théorie  parasitaire  aujour- 
d'hui la  seule  acceptée.  La  symptomatologie  variée  des  modalités  morbides 
causées  par  la  filariose  nous  obligent  à  traiter  séparément  du  craw-craw, 
de  la  chylurie,  de  la  lymphangite  et  de  Vélépliantiasis,  etc. 

CRAW-CRAW 

Voilà  une  intéressante  dermatose  caractérisée  par  l'apparition  d'une 
éruption  de  vésicules  ou  papules  dont  le  liquide  contient  Yembryon  de 
filaire.  Cette  affection  fut  signalée,  en  1875,  par  O'Neill,  en  Afrique,  et  Silva 
Araujo,  au  Brésil.  Les  auteurs,  qui  ont  décrit  la  maladie,  ne  disent  rien  de  sa 
fréquence  dans  l'enfance.  Je  ne  l'ai  jamais  rencontrée  dans  notre  clinique  de 
Rio  de  Janeiro.  Le  traitement  antiseptique  local  serait  avantageux  (Silva 
Araujo). 

CirojrcoAFO] 
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CHYLURIE 


On  ne  doit  pas  confondre  cette  affection,  aujourd'hui  parfaitement  con- 
nue, avec  Vhématurie  d'Egypte^  due  à  la  BiUiarzia  hsemaiobia^  ni  aussi 
avec  certaines  hématuries  de  nature  Irawnatique,  calculetise^  diaihésique, 
infectieuse  ou  d'autres. 

Synonymie.  —  Héuiato-chyhu'ie,  hématurie  intertropicale  (Sigaud); 
hématurie  chylouse  (Creveaux);  lymphurie  (Gubler);  albumino-pymélurie 
(Pereira  Guimarâes)  :  pymélurie  endémique  des  pays  chauds  (Bouehardat); 
poljiirie  caséeuse  (Alibert);  pyurie  laiteuse;  urines  laiteuses,  chyleuses,  ca- 
séeuses,  lympheui^es,  graisseuses;  diabète  laiteux,  chyleux,  albumineux 
(Jobim). 

Étiologie.  —  Le  facteur  dominant  de  la  chylurie  est  la  filaire  de  Wu- 
cherer^  laquelle,  à  Tétat  embryonnaire,  est  un  ver  fdiforme,  cylindrique,  du 
diamètre  d'un  leucocyte  et  d'une  longueur  60  ou  70  fois  plus  grande  (Wu- 
cherer),  ou  32  centièmes  de  millimètre  de  longueur  sur  8  millièmes  de 
millimètre  de  grosseur. 

La  filaire  Bancrofti  est  le  ver  adulte;  la  femelle  a  plus  de  150  milli- 
mètres de  longueur,  et  le  mâle  moins  de  80  (P.  S.  de  Magalhàes). 

Les  embryons  du  parasite  vivent  dans  le  sang  et  dans  l'urine  chyleuse, 
les  vers  adultes  dans  le  système  lymphatique,  pouvant  être  rencontres  dans  le 
système  sanguin  (au  cœur,  P.  S.  de  Magalhàes);  les  œufs^  dont  la  grosseur 
dépasserait  celle  des  embryons,  peuvent  être  rencontrés  dans  les  tissus,  les 
ganglions  et  les  vaisseaux  lymphatiques. 

Le  moyen  de  pénétration  du  ver  dans  l'organisme  n'est  pas  bien  connu: 
on  a  prétendu  que  l'eau  servait  de  véhicule  aux  œufs  et  embryons  de  filaire. 

Pour  Patrick  Manson,  il  serait  nécessaire  que  le  Culex  pipiens  (mous- 
tique muriçôca^  Brésil)  suçât  le  nématoïde  du  sang  du  malade.  L'insecU* 
ainsi  infecté  ne  tarde  pas  à  pondre  et,  peu  après,  meurt  généralement  à  la 
surface  de  l'eau.  Les  dernières  recherches  de  Manson  et  celles  de  Low 
montrent  que  les  choses  se  passent  tout  autrement. 

Au  7*"  jour,  les  embryons  gagnent  le  thorax  du  moustique,  et  au  î20* jour 
ils  remontent  jusqu'à  sa  tète.  On  pouvait  donc  supposer  qu'ils  descendaient 
directement  du  tube  digestif  du  moustique  dans  les  vaisseaux  sanguins  de 
Thomme  (H.  Polaillon). 

Le  Culex  pipiens  ne  parait  pas  être  le  seul  agent  de  transmission  de  la 
filariose.  On  pense  que  Tanophèle  est  aussi  capable  de  transmettre  celle 
maladie  (Polaillon). 

Hérédité,  —  Quelques  faits  paraissent  démontrer  l'hérédité  de  la  ma- 
ladie (Cassien,  Rayer,  Creveaux,  M.  P.  Gonçalves  Silva,  Almeida  Couto, 
Martins  Costa,  Silva  Lima,  etc.).  J'ai  pu  recueillir  quelques  cas  qui  parlent 
en  sa  faveur.  P.  S.  de  Magalhàes  conteste  l'hérédité  de  la  filariose. 

Age,  —  Dans  la  littérature  médicale,  les  cas  de  chylurie  signalés  chez 
les  enfants  ne  sont  pas  très  nombreux.  Cependant  Salesse  affirme  que,  à 
l'Ile-de-France,  le  tiers  ou  le  quart  de  la  population  infantile  est  atteinte  par 
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la  maladie.  Pricstley  a  vu  un  cas  de  chylurie  chez  un  garçon  de  8  ans  et 
Amyot  un  autre. 

Au  Brésil,  Torres-Homem  a  observé  TafTection  chez  un  enfant  de  2  ans; 
Felicio  dos  Santos  chez  un  de  18  mois;  Castro  Rabello,  sur  90  chylu- 
riques,  trouve  deux  enfants  (un  de  H  ans  et  un  autre  de  14  ans).  Sur 
48  000  décès  d'enfants  de  0  à  7  ans  de  la  statistique  démographique  de  Rio 
de  Janeiro,  de  1864  à  1886,  on  ne  rencontre  pas  un  seul  cas  de  chylurie  ou 
craW'Craw,  Pendant  5  années,  le  Bureau  de  l'hôpital  de  la  Miséricorde 
de  Rio  de  Janeiro,  sur  22  726  petits  malades  traités,  n'en  donne  que 
3  atteints  de  chylurie. 

Pour  notre  part,  sur  plus  de  1 3  000  enfants  du  Service  de  pédiatrie  de 
la  Policlinique  générale  de  Rio,  2  seulement  souffraient  de  l'affection. 
Au  Dispensaire  de  l'Institut  de  protection  et  assistance  de  l'enfance,  sur 
près  de  6000  petits  malades,  aucun  n'avait  été  affecté  de  chylurie.  Sur 
20  cas  de  chylurie  de  notre  clinique,  un  appartient  à  un  nouveau-né  de 
1  mois  et  un  autre  à  un  garçon  de  12  ans;  tous  les  autres  malades  ont  plus 
de  19  ans. 

Race,  — Aucune  race,  même  la  noire,  ne  jouit  d'une  immunité  complète. 

Sexe.  —  On  ne  peut  pas  dire  que  la  chylurie  ail  une  prédilection  pour 
l'un  ou  Fautre  sexe. 

Anatomie  pathologique.  —  Encore  mal  étudiée.  Pour  quelques-uns,  les 
reins  seraient  volumineux,  blancs,  dégénérés;  pour  d'autres,  le  cœur  serait 
graisseux.  Très  comnmnes  seraient  les  dilatations  sanguines  et  lymphatiques 
des  reins,  de  la  vessie,  etc.  Les  urines  chyluriques  et  le  sang  des  malades 
contiennent  des  embryons  de  filaire. 

Symptomatologie.  —  La  chylurie  est  une  affection  capricieuse,  essen- 
tiellement chronique,  quelquefois  survenant  sans  prodromes,  parfois  suivie 
de  douleur  et  pesanteur  de  la  région  lombaire,  de  malaise,  etc.  La  caracté* 
ristique  de  l'aflection,  c'est  la  couleur  laiteuse  de  l'urine. 

Elle  peut  être  de  couleur  café  au  lait,  chocolat,  sanguinolente,  se  coagu- 
lant presque  toujours  peu  après  l'émission.  Voilà  une  observation  de 
chylurie  qui  montre  ce  que  nous  venons  de  dire  : 

Alphonse,  nègre,  12  ans,  né  à  Rio,  est  venu  demander  mes  soins  le 
14  janvier  1898.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  Rougeole  à  l'âge  de  3  ans 
et  variole  à  7  ans.  Pas  d'autre  maladie. 

Sans  cause  appréciable,  cet  enfant  a  commencé  à  souffrir,  il  y  a  près  de 
trois  mois,  à  l'occasion  de  la  miction,  de  spasmes  vésicaux,  accompagnés 
d'émission  d'urines  légèrement  troubles,  à  peu  près  laiteuses  et  coagu- 
lables,  jusqu'il  présent,  où  elles  se  montrent  tout  à  fait  hémato-chyluriques. 

Les  examens  microscopiques  et  chimiques  de  l'urine  pratiqués  alors  ont 
donné  le  diagnostic  en  montrant  une  grande  quantité  de  filaires  sanguinis 
hominin.  J'ai  institué  le  traitement  par  Tichtyol  à  la  dose  journalière  de 
50  centigrammes.  Cette  dose  fut  portée  jusqu'à  2  grammes. 

L'urine  devint  progressivement  moins  laiteuse  et,  14  jours  plus  tard, 
elle  était  parfaitement  normale. 

Il  y  a  près  de  six  ans  que  Tenfanl  est  guéri  sans  récidive. 
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La  maladie  marche  quelquefois  très  lentement,  sans  le  moindre  accidenl. 
pendant  de  longues  années.  Dans  certains  cas,  toutefois,  on  observe  des  phé- 
nomènes douloureux,  coliques  et  strangurie  par  difBculté  dans  rémission 
des  caillots  chjieux  qui  se  forment  dans  la  vessie  et  Turètrc.  On  a  note,  dans 
quelques  cas,  des  troubles  digestifs.  Dans  d'autres,  la  chylurie  se  présente 
chez  un  individu  porteur  de  lymphoccle  ou  d'autres  complications. 

L'observation  suivante  est  très  intéressante  parce  qu'elle  se  rapporte  à 
un  nourrisson  d'un  mois.  Je  ne  connais  aucun  autre  cas  aussi  précoce. 

Le  12  juin  1891,  j*ai  examiné  un  petit  enfanl  d*un  mois,  né  à  Rio,  débile,  dont  la 
mère  me  demandait  de  guérir  la  diarrhée  et  la  lièvre  datant  de  la  naissance. 

Mère  anémique,  pâle,  maigre,  soumise,  au  7*  mois,  à  une  frayeur  suivie  de  dou- 
leurs abdominales  aiguës  et  périodiques  qui  aboutirent  à  un  accouchement  très 
pénible.  L'enfant  naquit  en  l'état  de  mort  apparente  et  très  congestionné.  Le  grand- 
père  paternel  et  la  grand*mère  maternelle  souffraient  de  néoplasies  éléphanliasiques 
et  le  père  avait  une  tuméfaction  périodique  des  bourses,  avec  des  crises  lymphan- 
gitiques. 

Ce  que  présentait  de  curieux,  dès  la  naissance,  ce  petit  enfant,  était  une  tumeur 
de  la  bourse  droite  du  volume  d'un  œuf  de  poule  constituée  par  du  liquide.  La  ponc- 
tion donna  un  liquide  complètement  laiteux  et  se  coagulant  par  le  repos;  en  l'exa- 
minant au  microscope,  on  y  trouvait  beaucoup  (ïembryoM  de  filaires. 

Quatre  jours  après  la  ponction,  les  urines,  qui  étaient  parfaitement  nonnales,  se 
montrent  brusquement  chyleuses. 

Au  5*  jour,  le  liquide  de  la  bourse  commence  à  se  reproduire  et  les  urines  restent 
toujours  laiteuses.  C'était  une  lymphocèle  congénitale  compliquée  de  chylurie. 

Quand  il  n'y  a  pas  de  complications  (lymphangites,  tumeurs  lympha- 
tiques ou  tuberculose,  association  très  fréquente),  la  maladie  est  bénigne, 
le  malade  pouvant  vivre  longtemps  sans  trouble  de  l'état  général. 

Traitement.  —  De  nombreuses  plantes  ont  été  empiriquement  recom- 
mandées par  beaucoup  de  médecins  brésiliens  et  même  européens  et  améri- 
cains; aucune  ne  s'est  montrée  efficuce;  les  ferrugineux,  le  quinquina,  les 
arsenicaux  et  les  iodiques  ont  été  très  euq>loyés.  Les  bains  de  mer  et  le 
déplacement  ont  été  utiles.  Les  anthelminthiques  ont  produit  de  bons  résul- 
tats entre  les  mains  de  quelques  observateurs. 

L'extniit  fluide  de  cotonnier  a  été  essayé  par  Francisco  de  Castro.  Ia* 
naphtol  (Muployé  par  Pacilico  Pereira,  la  térébenthine  par  Guyon,  le  kousso. 
la  fougère  mâle,  le  thymol  par  Lawrie  et  Walsh  et  le  bleu  de  méthylène  par 
A.  Flint,  donnèrent  de  bons  résultats. 

Je  suis  convaincu  de  l'efficacité  de  Tichtyol,  méthode  de  traitement  que 
je  fus  le  premier  à  essayer  dès  le  mois  de  janvier  1896,  et  que  j'ai  [wureuivi 
depuis  sept  ans*.  J'ai  traité  jusqu'à  présent  20  cas  de  chylurie:  de 
17  soumis  au  traitement  par  Tichtyol,  10  sont  guéris  en  un  temps  variable 
de  1 0  à  50  jours  :  2  sont  encore  en  traitement.  Chez  4  le  résultat  fut  inconnu, 
et  finalement,  chez  un,  la  théi-apeutique  se  montra  absolument  négative  après 
plus  de  trois  mois. 

Mon  procédé  thérapeutique  consiste  dans  Tappliciition  intus  et  extra  de 

(M  Sur  \o  Imitoinont  do  l.i  rhylnrio  par  l'ichlyol.    Lfx  tiouvmHx  remèdes^  IH97.  Hrt-isia  éa  Si/rie- 
dade  de  Mrdicinn  e  Cirurgia  do  Hio  df  Janeiro^  1S9I. 


FILARIOSE,  CIIYLURIE,  ETC.  «07 

Tichtyol  à  doses  pro^ressivcnienl  croissantes,  de  50  centigmmnies  à  4  gram- 
mes chez  les  enfants,  en  diminuant  graduellement  au  bout  de  quelques 
jours  lorsque  les  urines  se  montrent  de  plus  en  plus  claires. 

L'ichtyol  a  été  toujours  parfaitement  toléré,  même  à  haute  dose,  ayant 
administré  à  Tadulte  juscpi'a  10  grammes  par  jour  en  capsules  gélatineuses, 
sans  le  moindre  inconvénient.  Pour  Tusage  externe,  je  fais  toujours  appli- 
ipier  de  la  pommade  ichtyolée  à  10  ou  20  pour  100  en  friction  sur  le  has- 
ventre  et  à  la  région  lombaire.  Ma  méthode  de  traitement  a  déjà  très  bien 
réussi  dans  les  mams  de  quelques  médecins  brésiliens  tels  que  Silva 
Araujo,  Coelho  de  Magalhâes,  Werneck  Machado  et  d'autres. 

LYMPHANGITE 

Ce  processus  morbide,  résulliint  de  la  phlegmasie  Au  système  lympha- 
tique par  les  agents  irritants,  peut  être  causé  par  la  filaire  sanguinis 
hominis,  plusieurs  fois  vérifiée,  ainsi  que  par  des  microbes  divers,  princi- 
palement jKir  le  slveptococcus  de  Fehleisen. 

Les  lymphangites  tropicales  sont  fré(|uentes  chez  les  enfants,  connue 
nous  Tavons  observé  à  Rio  de  Janeiro,  où  sont  i-ares  celles  de  nature  fila- 
rietwe.  Nous  avons  déjà  prouvé,  dans  nos  différents  travaux*,  que  la 
majorité  des  angioleucites  infantiles  étaient  de  nature  micmbienne. 

Étiologie.  —  Patrick  Manson,  Lewis,  Bancroft,  Cobbold,  Wucherer, 
Silva  Lima,  Silva  Araujo  et  P.  Severiano  de  Magalhâes  ont  signalé  plusieurs 
cas  de  lymphangites  tropicales  produites  par  la  filaire. 

Il  fut  même  une  époque  où  on  n'admettait  pas  d'autre  origine  pour  les 
angioleucites  spontmées.  Les  recherches  de  Sommerville,  Patterson,  Mon- 
corvo  père,  Silva  Araujo,  Darier,  llirsh,  Guiot,  Tilbury  Fox,  Alfredo  da 
Costa,  Lewis,  P.  Manson  et  Bancroft  nous  ont  ccmduit  à  procéder  à  des 
investigations  sur  la  cause  des  angioleucites  tropicales  des  jeunes  sujets, 
dans  lesqu(»lles  on  n'a  pu  rencontrer  la  filaire. 

Les  travaux  bactériologiques  de  Billroth,  Uosenbach,  Cornil  et  Babès, 
et  plus  imrticulièrement  ceux  de  Verneuil  et  Clado  en  1889  et  de  Sabouraud 
en  1892,  m'ont  encouragé  à  entreprendre,  à  cette  époque,  des  recherches 
bactériologiques  cpii  ont  prouvé  à  l'évidence  qu'un  grand  nombre  (Tangio- 
leucites  tropicales  observées  dans  Tenfance  sont  produites  par  le  strepto- 
coccus  de  Fehleisen  et  par  d'autres  germes  pyogéniques.  Fischer  et  Lévy, 
Bonome  et  Uffreduzzi,  Achalme,  Follet,  De  Brun  et  d'autres  ont  confirmé 
nos  études  expérimenUdes. 

Hérédité,  —  L'étude  profonde  du  sujet  nous  fait  connaître  plusieurs  cas 
de  familles  entières  affectées  du  mal  dans  les  différentes  modalités,  ce  qui 
nous  a  conduit  à  admettre  la  possibilité  de  l'hérédité. 

Age,  —  La  lymphangite  n'est  pas  très  rare  dans  Tenfance,  elle  est 
moins  commune  chez  les  nourrissons.  Nous  avons  observé  beaucoup  de  cas 

{•j  De  ridenlilé  de  la  lyiiiph.  alpiê  ol  do  IV'rysiprIe.  Hf cherche*  tcientifiquex,  IHîli,  Coiijîn's  ï*an- 
Am»'»ricain.  1H95.  —  /M*  hfmph.  nn  Infancia  e  sunn  connequenrin».  Hio  de  Janeiro,  18ÎW».  —  Sur  ie»  hjmph. 
tittn*  Cenfance  et  leur»  consèquencvK.  XII»  (*.on|:n*s  iiit.  de  im^d.  de  Moscou.  19<M),  elc,  etc. 
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(1  angioloucitcs  infantiles  et  nous  avons  publié  même  35  observations  origi- 
nales. 

Sexe,  —  I.a  lymphangite  ne  semble  avoir  aucune  prédilection  pour  l'un 
ou  Tautre  sexe. 

Symptomatologie.  —  Nous  avons  proposé  de  [diviser  cliniquement  les 
angioleuciies  ciunine  il  suit  : 

/  (  bénignes  (locales). 

ProtonalJ.i<|ucs      )  ,        ,  f  8ravw  (intoricalioi.  gt'..ér.le). 

\         chroniques, 

iSyphilù. 
Tuberculose, 
Ger.,e,  pyogénigue.  \  "'•PMococcu.  («Ibus.  .ureu8.  citreu..  cer*u..  ete.). 
/  j^    ir       ^  streptococcus  pyogenes. 
Coinpliqui^es.  —  Paludisme  (lymphangite  pernicieuse). 

Le  premier  groupe  appartient  aux  cas  où  Ton  rencontre  des  phénomènes 
de  phlegraasie  (œdème,  douleur,  chaleur,  rougeiu*,  etc.). 

Les  lymphangites  graves  se  traduisent  par  des  phénomènes  généraux 
(fièvre  élevée,  convulsions,  délire,  etc.),  dont  Tacuité  peut  entraîner  la  mort. 

La  malaria  ne  peut  jamais  être  incriminée  dans  Fétiologie  des  angioleu- 
cites;  elle  peut  d'ailleurs  se  développer  simultanément  (lymphangite  perni' 
cieuse).  Les  formes  subaiguës  et  chroniques  arrivent,  au  bout  d'un  certain 
temps,  à  la  néoplasie  éléphantiasique.  Dans  ce  cas,  il  n'est  pas  rare  d'observer 
la  récidive  de  la  lympliangite  aiguë. 

Traitement.  —  L'ichtyol  doit  constituer  la  base  de  la  thérapeutique 
des  angioleucites.  Je  le  ^onne  à  Tintérieur,  à  des  doses  qui  varient  de 
50  centigrammes  à  2  ou  3  grauunes,  selon  l'âge  de  Fenfant,  en  emploj'ant 
le  siro[)  de  cannelle.  A  rextérieur,  sous  forme  de  ponunade  à  10  ou 
20  pour  100.  Contre  la  lièvre  on  peut  administrer  l'antipyrine,  Tasaprol, 
Tenquinine  ou  la  balnéothérapie  ;  contre  l'état  saburral,  du  calomel;  contre 
radynamie,  la  caféine,  Taleool  à  petites  doses,  la  kola,  etc. 

ÊLÊPHANTIASIS 

• 

On  doit  distinguer  Véléphantiasis  des  Arabes  de  celui  des  Grecs  qui  est 
la  lèpre,  La  néoplasie  éléphantiasique^  qui  [se  présente  sous  la  forme  d'un 
œdème  dur  et  élastique,  est  due  à  la  néoformation  du  tissu  conjonctif,  à  ki 
dilatation  vasculaire  lymphatique,  etc. 

Étiologie.  —  Fréquemment  Véléphantiasis  est  précédé  par  des  crises 
lymphangitiques  aiguës,  subaiguës  ou  chroniques.  En  règle  générale  le  pro- 
cessus est  éminenmient  chronique  et  peut  avoir  une  marche  qui  dure  des 
années. 

Hérédité.  —  Elle  parait  possible,  d'après  Tobser^Tition  d'un  certain 
nombre  de  cas  cités  par  les  auteurs  et  même  les  nôtres  (Moncor>o  Filho, 
Das  lymphangites  na  Infancia  e  suas  consequencias.  Tlièse  de  Rio  de 
Janein>,  1800). 

On  a  observé  plusieurs  cas  {Véléphantiasis  congénital  (Jacobi,   Slein- 
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wirker,  Biissey,  Neelson,  Everke,  Knerg,  Waitz,  Lindsfors,  Moiire,  Holmes, 
Wilson,  Jordan,  Spietshka,  Coley,  Nonne,  Archanibault,  Raphaël  Sarra,  Mon- 
corvo  père  et  Moncorvo  fils)  ;  le  D'  Moncorvo  père  a  recueilli  12  cas  A'ëléphan- 
tiasis  congénital  qu'il  a  publiés. 

Age,  —  Véléphantiasis  peut  cire  rencontré  dès  le  premier  âge  et  sou- 
vent à  la  puberté. 

Sexe.  —  La  maladie  atteint  également  les  deux  sexes. 

Hace.  —  Quant  à  la  race,  il  faut  remarquer  que  la  race  noire  ne  jouit 
guère  d'ime  immunité  complète. 

Anatomie  pathologique.  —  H  y  a  peu  de  choses  à  dire  de  particulier 
à  l'enfance  sur  Tanatomie  de  V éléphant lasis.  D'après  les  travaux  de  Virchow, 
Kulemkampf,  Esmarch  et  Moncorvo  père,  la  néoplasie  éléphantiasique  peut 
se  présenter  sous  5  types  anatomo-pathologiques  :  la  forme  scléreuse, 
hypertrophique  (localisée  ou  généralisée),  fibromateuse  pure,  télangiecta- 
sique  (avec  prédominance  du  système  vasculaire  sanguin,  comme  les  nœvi, 
les  vastes  angiomes  confluents  développés  dans  l'épaisseur  des  tissus,  épais 
secondairement  ou  lipomateux)  et  finalement  la  forme  mixte  lymphangiec- 
tasique  et  télangiectasique. 

Les  formes  scléreuse  et  hypertrophique  sont  les  plus  communes  dans 
l'enfance. 

Symptomatologie.  —  Le  phénomène  capital  est  laugmentation  de  la 
région,  après  des  poussées  répétées  de  lymphangites.  Souvent  le  processus 
pathologique  est  sourd  et  le  malade,  sans  perturbations  sensibles,  est  surpris 
par  rœdènie  qui  fréquemment  peut  atteindre  des  proportions  énormes.  Les 
sièges  principaux  de  TaiTection  sont  les  membres,  surtout  les  inférieurs,  le 
pénis»  le  scrotum  et  la  face. 

Traitement.  —  Pour  ce  qui  est  de  la  thérapeutique  de  l'éléphantiasis, 
outre  les  moyens  dirigés  contre  les  crises  lymphangitiques,  le  traitement 
doit  consister  dans  l'administration  des  iodiques,  l'iodure  de  potassium  en 
particulier,  et  la  compression  élastique  méthodique,  concurremment  avec  le 
traitement  par  Félectricité.  On  recommande  Vélectrotyse,  méthode  brési- 
lienne de  Moncono  }K»re  et  Silva  Âraujo,  dont  les  succès  sont  extraordinaires 
et  bien  connus.  Voilà  comment  nous  traitons  les  néopla^ies  éléphan- 
tiasiques. 

Maladie  du  sommeil,  lymph'scrotum  et  yarices  lymphatiques.  —  La 
maladie  du  sommeil,  observée  en  Afrique  et  en  Australie,  fut  attribuée  par 
quelques  auteurs  notables  à  l'existence  dans  le  sang  de  la  filaire  de 
Wuclierer.  Les  dernières  recherches  portugaises  paraissent  démontrer  l'ori- 
gine microbienne  de  l'aiïection.  Nous  ne  savons  pas  si  on  l'a  déjà  rencontré 
dans  l'enfance.  Le  lymph' scrotum  est  très  rare  et  notre  observation  citée  au 
chapitre  de  la  chylurie  en  est  un  curieux  exemple.  Les  varices  lymphatiques 
ont  été,  de  leur  côté,  très  rarement  observées  chez  les  enfants. 
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XII 

ALBUMINURIE    ET    NÉPHRITES 

PAR  LE  D'  Jl  LES  RENAl  LT 

Miklerin  d*ys  Ilùpitaux  de  Paris. 

I.  -  EXAMEN   DES  URINES 

L'oxaiiien  dos  urines  est  aussi  utile  dans  la  pathologie  infantile  que  dans 
La  pathologie  de  Tadulte,  et  ee|>endant  on  le  néglige  fort  souvent.  A  Thôpital 
on  le  fait  généralement  pour  les  enfants  de  lU  à  15  ans,  dont  la  physiologie 
et  la  pathologie  se  rapprochent  de  plus  en  plus  de  celles  de  Tadultê;  on  ne 
le  fait  qu'exceptionnellement  pour  les  enfants  de  2  à  10  ans  et  presque 
jamais  chez  les  nourrissons.  Les  raisons  de  cette  omission  sont  la  difficulté 
avec  la(|uelle  on  se  procure  l'urine  des  enfants  en  bas  âge  et  le  peu  de 
connaissances  que  nous  possédons  sur  ses  caractères  normaux  et  ses  varia- 
tions pathologiques.  1^  miction  est  involontaire  chez  le  nourrisson  :  elle  se 
fait  soit  en  même  temps  que  la  défécation,  soit  sous  Finfluence  des  con- 
tractions intestinales  qui  expulsent  les  gaz.  Assez  souvent  aussi  l'enfant 
urine  au  moment  où  on  le  change  de  langes,  l'action  du  froid  amenant 
la  contraction  de  la  vessie  :  on  [)eut,  si  Ton  y  prend  garde,  recueillir  l'urine 
à  ce  moment,  mais  on  conçoit  qu'il  soit  diflicile  de  compter  sur  ce  moyen. 

Les  examens,  (|ue  nous  ont  laissés  les  auteurs,  ont  été  faits  sur  de 
l'urine  recueillie  soit  à  l'autopsie,  soit  par  catliétérisme,  soit  encore  au 
moyen  de  petites  éponges  bien  propres  placées  entre  les  jambes  de  Tenfant. 

En  clinique,  on  se  contente  la  plupart  du  temps  de  regarder  les  langes, 
de  constater  s'ils  sont  plus  ou  moins  mouillées,  de  juger,  d'après  leur 
couleur,  de  celle  de  Turine  :  c'est  dire  combien  cet  examen  nous  donne  peu 
de  renseignements. 

MM.  K.  Lesné  et  Prosper  Merklen  *  se  sont  servis,  pour  recueillir  Turine 
des  nourrissons,  d'un  c(mdom  fixé  à  la  base  de  la  verge  et  vidé  de  son  contenu 
à  chaque  miction. 

M.  Marfan*  a  imaginé  deux  petits  appareils  qui  permettent  de  recueillir 
aisément  l'urine  des  nourrissons,  sans  qu'elle  soit  souillée  par  les  ma- 
tières fécales. 

Pour  les  petits  garyons,  le  récipient  est  une  poire  en  caoutchouc  rouge, 
souple,  aplatie  d'avant  en  arrière,  longue  de  25  centimètres,  large  de 
lu  centimètres,  fermée  à  sa  partie  inférieure  par. un  robinet.  Sa  face  postc»- 
ricMire  présente  sur  la  ligne  médiane,  à  l'union  des  2/5"  supérieurs  avec  les 
7)lh'^  inférieurs,  une  ouverture  circulaire  de  1  centimètre  1/2  de  diamèln», 

(*)  Les  urinos  du  noiirriss4>n  îï  IV-lal  normal  et  dans  1rs  infoctions  jîaslro-inteslinales.  BtUl.  w<«f/.,  IWM. 
{*}  Soc.  mcâ.  ât'x  hôp.,  1SÎJ7. 
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dans  laquelle  on  introduit  la  verge  et  les  testicules.  Afin  d'éviter  la  compres- 
sion de  ces  organes,  on  a  ménagé  à  Tapparcil  deux  petites  dilatations,  Tune 
pour  la  verge  sur  la  moitié  supérieure  de  la  face  antérieure,  l'autre  pour  les 
testicules  sur  la  partie  inférieure  de  la  face  postérieure.  L'appareil  est  fixé  à 
la  partie  antérieure  d'une  ceinture  en  caoutchouc,  à  laquelle  on  le  fixe 
d'autre  part  au  moyen  de  deux  sous-cuisses,  qui  partent  du  pôle  inférieur 
de  l'ouverture  circulaire. 

Pour  les  petites  filles,  le  récipient,  long  d'environ  25  centimètres,  se 
compose  d'un  entonnoir  et  d'une  poire,  réunis  l'un  à  l'autre  par  une  partie 
étranglée.  L'entonnoir,  aplati  de  gauche  à  droite,  a  une  ouverture  longue  de 
6  centimètres,  large  de  2  centimètres,  qui  peut  recouvrir  entièrement  la 
vulve.  La  poire,  fermée  à  sa  partie  supérieure  par  un  robinet,  est  en  caoutchouc 
souple.  Pour  que  l'urine  puisse  couler  facilement  de  l'entonnoir  dans 
la  poire,  on  a  donné  au  col  une  demi-rigidité  qui  en  empêche  Taffais- 
sement.  L'ouverture  de  l'entonnoir,  appliquée  sur  la  vulve,  est  main- 
tenue en  place  par  quatre  bandes  de  caoutchouc  (deux  antérieures  et  deux 
sous-cuisses)  qui  la  rattachent  à  une  ceinture.  Elle  doit  être  placée  de  telle 
façon  qu'elle  recouvre  la  vulve  mais  laisse  le  périnée  libre,  afin  d'éviter  que 
l'urine  ne  soit  souillée  par  les  matières  fécales. 

Chez  les  enfants  de  1  an,  il  est  souvent  possible  de  se  procurer  de 
l'urine  sans  le  secours  d'aucun  appareil  :  la  miction  est  devenue  un  acte 
volontaire.  On  explique  fincontinence  des  premiers  mois  par  une  faiblesse 
du  sphincter  vésical  ou  une  excitabilité  réflexe  exagérée  des  centres  médul- 
laires qui  président  à  la  miction  :  elle  est  due  bien  plutôt  au  développement 
incomplet  des  facultés  intellectuelles,  dont  le  contrôle  à  cet  âge  ne  s'exerce 
sur  aucun  des  actes  de  la  vie.  Dès  l'îîge  de  6  mois,  les  enfants  sont  suscep- 
tibles d'une  certaine  éducation,  aussi  en  voit-on  qui,  gi'àce  aux  soins  d'une 
nourrice  attentive  et  intelligente,  ont  déjà  appris  à  être  propres,  à  retenir 
Turine  et  les  matières  fécales  jusqu'à  heures  fixes.  Par  contre,  on  voit  des 
enfants  de  2  ans  qui,  élevés  par  une  mère  ou  une  nourrice  négligente,  ne 
sont  pas  plus  propres  que  des  enfants  de  3  mois. 

A  l'état  physiologique  l'éducalion  est  donc,  à  partir  de  l'âge  de  G  mois, 
la  cause  des  grandes  différences  qu'on  observe  dans  la  propreté  des  enfants. 
Cette  éducation  est  impossible  chez  les  enfants  atteints  de  sclérose  céré- 
brale, d'idiotie,  etc.,  etc.,  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales 
persiste  diurne  et  nocturne.  L'incontinence  nocturne  d'urine  a  des  causes 
toutes  différentes,  qui  sont  étudiées  en  leur  place. 

Des  recherches  très  intéressantes,  faites  sur  l'urologie  de  la  seconde 
enfance  par  MM.  Carron  de  la  Carrière  et  Monfet*,  Rézy*  et  Thadée,  ont  pré- 
cisé les  connaissances  un  peu  disparates  que  nous  avaient  données  les  auteur^ 
antérieurs. 

Quantité.  —  Le  premier  jour,  il  arrive  souvent  que  l'enfant  n'urine 
pas  :  la  première  miction  peut  ne  se  faire  que  le  second  ou  le  troisième  jour. 
Dohm,  ayant  cathétérisé  im   enfant   aussitôt  après  sa  naissance,   trouva 

(*)  Carro^i  de  l\  Carrirrr  et  Mo!<rFCT.  L'urine  nominlc  chei  renfanl.  Àcad.  de  mt^d.,  1H97. 
(*)  Congrès  de  Maneille,  189S. 
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7,5  centimètres  cubes  d'urine  dans  la  vessie.  Martin  et  Ruge  évaluent  Turine 
de  la  première  miction  de  8  à  28  centimètres  cubes;  UItzmann  estime  que  la 
quantité  émise  dans  les  24  premières  heures,  en  une  ou  deux  fois,  varie  de 
50  à  55  centimètres  cubes.  Du  2*  au  10*  jour,  Fenfant  urine  deux  ou  trois 
fois  en  24  heures,  rarement  quatre  à  cinq  fois.  Le  chiffre  d'urine  totale 
des  24  heures  est  de  80  centimètres  cubes  d'après  Ilecker,  de  150  environ 
d'après  Parrot  et  Robin.  Du  10^  au  50*  jour  les  mictions  sont  plus  fréquentes 
et  plus  abondantes.  L'urine  des  24  heures  est  de  150  à  500  centimètres 
cubes,  d'après  Parrot  et  Robin,  250  à  500  d'après  Pollak  et  Bouchaud.  A 
5  mois  l'enfant  urine  dix  à  douze  fois  par  jour,  environ  400  à  500  grammes 
d'urine  en  24  heures.  Camerer  a  calculé  qu'un  enfant  de  5  mois  rendait  en 
moyenne  55  grammes  d'urine  par  miction,  soit  450  à  500  grammes  par  jour. 
Parrot  et  Robin  donnent  les  chiffres  suivants  correspondant  à  la  première 
miction  du  matin,  et  vraisemblablement  à  la  capacité  moyenne  de  la  vessie  : 

De     1  à     5  jours 5  à  10  grammes  d*unne. 

—  5  à    10    —       10  à  25  — 

—  10  à    15    —       15  à  50  ~ 

—  15  à    50    —       20  à  50  — 

—  50  à  150    —       25  à  55  — 

De  6  mois  à  1  an,  la  capacité  de  la  vessie  augmente,  les  mictions  sont 
plus  espacées  et  plus  abondantes,  mais  la  quantité  totale  d'urine  reste  à  peu 
près  la  même.  De  2  à  5  ans  l'urine  émise  dans  les  24  heures  est  de  500  à 
600 grammes;  de  5  à  5  ans,  750  grammes;  de  6  à  10  ans,  1000  à  1200 
grammes;  de  10  à  15  ans,  1200  à  1500  et  1800  grammes  comme  chez 
l'adulte. 

Tous  les  auteurs. ont  fait  remarquer  combien  l'enfant  urinait  plus  que 
l'adulte  proportionnellement  à  son  poids.  Par  kilogramme  de  son  poids,  un 
enfant  de  5  mois  émet  environ  100  grammes  d'urine;  un  enfant  de  6  mois, 
75  grammes;  Vierordt,  dans  des  recherches  faites  sur  des  sujets  de  plus  de 
5  ans,  a  trouvé  les  chiffres  suivants   : 


AGK. 

NOMBRE 

DBS  CAS. 

POIDS  MOYEN 

Dl-    CORPS    KS    EIL. 

QUANTITÉ  D'URINE 
zy  21  UEiR». 

QUANTITÉ 

PAR   RAPPORT  Al'   POIRS 
PAR   KIL. 

5-5  ans 

6  ans 

7  ans 

11  ans 

15  ans 

AdulU* 

15.82 
15,5 

22.42 
21 

52,69 
65 

745 
1,209 
1,(«5 
1,815 

756 
1700-1800 

55.05 

78 

47.06 

75.65 

25.12 

28 

MM.  Carron  de  la  Carrière  et  Monfct  trouvent  : 

Uo  15  mois  à  5  ans ,        2H**     par  kilo. 

—  5  ans  à  10  ans.    ......         27*,6       — 

—  10  ans  à  15  ans 28'%6       — 

Adultes 18^à21"  — 
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Un  nourrisson  urine  donc,  proporlionnellement  à  son  poids,  cinq  ou  six 
fois  plus  qu^un  adulte;  un  enfant  de  5  à  10  ans,  deux  à  trois  fois  plus.  C'est 
pour  suffire  à  cette  tâche  que  les  reins  sont  bien  plus  gros  par  rapport  au 
poids  du  corps  chez  Tenfant  que  chez  Tadulte.  Quant  à  la  raison  de  Tabon- 
dance  de  Turine  chez  Tenfant,  il  faut  la  chercher  dans  sa  nourriture  exclu- 
sivement liquide  :  la  quantité  d'urine  émise  chez  Tenfant  et  chez  Tadulte 
est,  à  Fétat  normal,  proportionnelle  à  la  quantité  de  liquide  ingéré.  Camerer 
et  Bouchaud  ont  calculé  qu'un  enfant  prenant  560  grammes  de  lait  rendait 
560  grammes  d'urine,  soit  pour  1  litre  de  lait  643  grammes  d'urine  ;  ils 
ont  trouvé,  d'autre  part,  qu'un  adulte  prenant  2818  grammes  de  liquide, 
tant  en  aliments  qu'en  boisson,  rendait  1600  grammes  d'urine,  soit,  pour 
1  litre  de  liquide,  567  grammes  d'urine.  Vierordt  comparant  un  nourrisson 
de  5  mois,  un  enfant  de  8  ans,  un  homme  de  66  ans,  tous  trois  au  régime 
lacté  absolu,  a  obtenu  les  résultats  suivants  : 

Quantité  d'urine  émise  par  rapport  à  la  quantité  de  lait  ingéré  (Vierordt). 


AGE. 


3  luoi^.  ..... 

7  ans  et  11  mois. 
Homme  de  66  ans. 


POIDS 

DU    CORP» 
RTI    KIL. 


6,8 

17,85 
70 


QUANTITÉ  MOYENNE 

PAR     JOUa    E.N    GaAMMCS. 


AaSOUE. 


986 
1616 
138<> 


POUa  1    KILOG. 
DU  POIDS  W  CORPS. 


145 
90 
19.8 


QUA.NTITÉ 

MOTCMKE 
DE   LAIT  BH  GR. 


1576 

iU81 


POUR  1000 

DB    LAIT 

IL  T  A  o'iam. 


(m 

808 
666 


Goalear.  —  L'urine  des  enfants  est  d'un  jaune  pâle,  plus  claire  que  celle 
des  adultes. 

Ballantyne  a  trouvé  dans  la  vessie  d'un  fœtus  de  7  à  8  mois  une  urine 
claire  et  limpide,  chez  un  fœtus  à  terme  une  urine  un  {)eu  plus  foncée  :  il 
pense  que  cette  difTércnce  tient  au  sc'jour  plus  ou  moins  prolongé  dans  la 
vessie.  Dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  la  couleur  de  Turine  est  assez 
foncée,  presque  comme  celle  de  Tcidulte,  grâce  à  sa  faible  dilution  d'une 
part,  et  d'autre  part  à  la  grande  quantité  de  sels  uratiques  qu'elle  contient. 
Passé  les  dix  premiers  jours,  elle  est  chez  le  nourrisson  claire,  incolore, 
limpide  comme  de  l'eau,  plus  rarement  un  peu  teintée  comme  du  vin  de 
Chablis  (Parrot  et  Robin).  Chez  les  enfants  nourris  au  sein  elle  est  plus  pâle 
que  chez  les  enfants  nourris  au  biberon,  et  peut-être  faut-il  attribuer  cette 
différence  à  la  présence  de  l'indican  chez  les  enfants  au  biberon,  si  souvent 
sujets  aux  troubles  digestifs.  L'urine  est  quelquefois  opalescente  au  moment 
de  l'émission  et  se  clarifie  par  le  repos  :  l'examen  du  dépôt  —  dit  à  tort 
dépôt  muqueux  —  montre  la  présence  d'un  grand  nombre  de  cellules  épi- 
théliales  de  la  vessie  et  de  l'urètre.  D'autres  fois  elle  devient  trouble 
après  refroidissement,  par  la  précipitation  des  sels  uratiques  :  ce  fait  n'a  rien 
de  pathologique. 

L'urine  peut  être  colorée  en  rouge  par  le  sang  (voir  hématurie),  Thémo- 
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globinc  (voir  héiuoglobiiuiric)  ;  en  vert  ou  brun  par  les  pigments  biliaires, 
enfin  par  un  certain  nombre  de  médicaments,  tels  que  la  rhubarbe,  le  sénc, 
la  santonine,  qui  donnent  une  couleur  jaune  plus  ou  moins  foncé,  le 
goudron,  la  résorcine,  Tacide  phénique,  qui  donnent  une  teinte  verte  ou 
brunâtre. 

Odeur.  —  Quand  l'urine  est  claire,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent, 
elle  n'a  aucune  odeur.  Quand  elle  est  foncée,  elle  a  l'odeur  de  l'urine  de 
radulte,quelquefoisrodeur  d'urine  bouillie.  L'odeur  ammoniacale  des  langes, 
des  draps  indique  simplement  le  manque  de  propreté. 

Densité.  —  L\irine  de  Fadulte  a  une  densité  de  lOlC  ù  1022;  celle  de 
l'enfant,  beaucoup  plus  diluée,  a  une  densité  bien  moindre.  Martin,  Ruge, 
liiederniann  donnent  les  chiffres  suivants  : 

Trine  du  1"  jour Oensité  :  1010 

—  2'  —  —  1010 

—  5'  —  —  1009 

—  V  —  —  1004,5 

—  .V  —  —  1006 

—  0-  —  —  1004,8 

—  7*  —  —  1005,5 

—  8'  —  —  1003,7 

U'  —  —  1002,4 

—  10*    —      —        1002,7 

Ce  sont  à  peu  près  les  chiffres  de  Parrot  et  Robin,  qui  donnent  à  l'urine, 
dopuis  le  5*"  jusqu'au  «Wjour,  une  densité  de  1003  à  1004.  De  1  à  4  mois 
la  densité  oscille  de  1004  ou  1005  (Parrot  et  Robin)  à  1005  ou  1007 
(Pollak.)  (iamerer  trouve  chez  un  enfant  de  cinq  mois  la  densité  de  l'urine 
à  loi  1,5.  La  densité  augmente  quand,  à  Talimentation  exclusivement  lactée, 
on  substitue  Falimentation  mixte,  puis  l'alimentation  commune.  Chez  un 
enfant  de  trois  ans,  Ranke  a  trouvé  1013  en  moyenne  :  Turine  du  matin  était 
un  peu  plus  dense  (1018)  que  celle  de  la  journée  (1007),  comme  on  l'observe 
chez  l'adulte.  Vers  l'âge  de  cinq  ou  six  ans,  la  densité  est  à  peu  près  la  même 
(|ue  cliez  l'adulte.  MM.  Carron  de  la  Carrière  et  Monfet  trouvent  sur  46  ana- 
lyses chez  des  enfants  de  15  mois  à  15  ans  une  moyenne  de  1022.  Nous 
verrons  plus  loin  cjue  la  proportion  des  matières  extractives  est  plus  grande 
à  cet  âge  que  chez  l'adulte . 

Réaction.  —  L'urine  de  la  première  miction  est  souvent  acide,  ce  qui 
tient  sans  doute  à  sa  concentration  ;  plus  tard  l'urine  est  encore  acide,  si 
elle  est  foncée;  quand  elle  est  claire,  elle  est  invariablement  neutre 
(Itallantyne).  Martin,  Ruge,  Bridermann  trouvent  l'urine  des  nouveau-né^ 
légèrement  acide  dans  les  9/1 0'*  des  cas,  très  rarement  un  peu  alcaline.  Sur 
70  observations,  Parrot  et  Robin  trouvent  l'urine  neutre  46  fois,  légèrement 
acide  17  fois,  et  7  fois  avec  une  réaction  acide  à  peine  marquée.  Si  l'urine 
est  si  légèrement  acide,  ou  même  neutre  chez  le  nourrisson,  c'est  qu'elle 
contient  une  proportion  d'eau  considérable  par  rapport  aux  sels.  L'urine  du 
matin,  plus  concentrée,  est  plus  acide  que  celle  du  jour;  dans  la  seconde 
enfance  la  réaction  est  acide  comme  chez  l'adulte. 
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MM.  Carron  de  la  Carrière  et  Monfel  évaluent  raclivilé  en  acide 
|)hosphori(|ue  anhydre  et  la  rapportent  au  kilo  de  poids  en  24  heures; 
ils  trouvent  : 

Enfants  de  15  mois  à  5  ans 0,051 

—  de    5  ans  à  10  ans 0,045 

—  de  10  ans  à  15  ans 0,058 

Adnitos  —  —       0,030 

Urée  —  Suivant  quelques  auteurs,  l'urine,  au  moment  de  la  naissance, 
ne  contiendrait  pas  d'urée  ;  la  plupart  cependant  admettent  qu'elle  en  contient 
une  petite  quantité.  Ballantyneen  a  trouvé  des  traces  dans  deux  cas;  Dohrn 
0^%0r)6.  Suivant  Martin  et  Ruge  la  quantité  totale  d'urée  émise  le  I"  jour 
est  de  0*%0763,  de  0*%0783  le  second  ;  elle  augmente  brusquement  le 
y  jour  où  elle  atteint  0'^%2504,  et  reste  entre  0*M5  et  O'*', 25  jusqu'au 
10*"  jour.  La  quantité  d'urine  émise  dans  les  24  heures  augmentant  assez 
rapidement  pendant  cette  période,  il  faut  retenir  la  quantité  d'urée  des 
24  heures  et  non  la  quantité  rapportée  à  un  litre,  qui  paraîtrait  beaucoup 
trop  faible.  Du  10*"  au  50**  jour  tltzmann  a  trouvé  0*%9I  d'urée  par  jour; 
Picard  1*%41  à  5  semaines,  5  grammes  à  4  mois.  Vers  l'âge  de  3  ans  le  poids 
total  de  l'urée  s'élève  à  13  ou  14  grammes;  il  est  de  20  grammes  à  partir 
de  10  ans  et  augmente  peu  à  peu  jusqu'au  chiffre  qu'il  atteint  chez  l'adulte. 

Urée  émise  en  24  heures. 


AGE. 


Après  la  uiiuwf . 

l'jour 

10' jour  .  .  .  . 
De  1  à  10  jours. 

I  jour 

i  jours  .... 
♦i-8  jours.  .  .  . 
5-A  jours.  .  .  . 
t^l7  jours  .   .   . 

ll-ôO  jours.  .   . 

5  i»emaines.  .  . 
i  mois  ifi  .   .   . 

5  mois 

5-5  ans 

15  mois  à  5  ans. 

3  5  ans 

A  ans 

7  ans 

H  ans 

5  ans  à  10  ans. 
11  ans.  .  .   .  . 

13  ans 

lOansàlSans. 
Adulte.  •  •  .  . 


URÉE 

ENGR.CONTCKUE 

EN  1000  ce 

D'i'RIME. 


4,H5 


4,W» 

7.H4 

1.5 

2,81 


0,i6 
10 

7,3 
18, S3 


ao 
i3.r»i 

17.35 


11.73 
26,3 


SEXE. 


Masculin. 
iti. 
id. 


Masculin. 
fVminin. 
Masculin. 

Féminin. 

Masculin. 
iV/. 
iti. 

id. 
ifl. 


QDANTITÉ  DURÉE 

KM   GRAHHKS 


Ey  ti  HErRES. 


0,077 

ojyi 


0,2!«.i 

0,91 

1,U 

13.1W 

u,ir> 

16,  V,» 
18.** 
13, 47 

21,3 
19,81 

30,5 


PAR  EIL.  Dt  POIDS 
01    CORP>. 


0.0205 
0,0919 


(0,064) 
0,23 

(0,54) 

(0,3?) 

(0,5?) 

1,017 

0,61 

0,961 

1,06 
0,811 
0.61 
0,t« 

0,88 

0,606 
0,49 


AITEIRS. 


Dohrn. 

Martin  et  Ruge. 

id. 

id. 
Picard. 

id. 

id. 
Hecker. 

id, 
Parrot  et  Robin. 
Ultjcmann. 
I^icard. 

id. 

id. 
Rummel,  Thle. 
Carron  et  Monfet. 
Scherer,  Rummel. 
Uhle,  Ranke. 
Mosler. 
Scliercr. 
Lecanu. 

(«irron  et  Monfct. 
Mosler. 
rhie. 
(larron  et  Monfet. 
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La  quantité  d'uréo  ciiiise  en  24  heures  présente  donc  des  diflérences 
considérables  suivant  qu'il  s'af^it  d'un  nourrisson  ou  d'un  enfant  de 
trois  ans  et  au-dessus.  Si  on  la  rapporte  à  la  quantité  d'urine  émise,  on 
voit  qu'un  nourrisson  émet  en  moyenne  5  à  4  grammes  d'urée  par  litre, 
un  enfant  de  plus  de  deux  ans  i5  à  2U  grammes  par  litre,  chiffre  qui  se 
rapproche  beaucoup  de  celui  de  Taduite  (20-24  grammes).  Par  contre,  si 
Ton  rapporte  la  quantité  d'urée  des  24  heures  au  poids  du  corps,  on  trouve 
que  le  nourrisson  rend  pour  un  kilo  de  son  poids  environ  U,5U  d'urée 
comme  l'adulte,  timdis  que   les  enfants  en   rendent  environ  1  gramme. 

L'introduction  des  aliments  azotés  dans  l'alimentation  a  donc  une 
influence  notable  sur  l'excrétion  de  l'urée  ;  pendant  toute  la  durée  de  l'en- 
fance, époque  du  maximum  des  échanges  nutritifs,  cette  quantité  reste 
élevée  ;  elle  diminuera  plus  tard  chez  l'adulte  pour  arriver  à  son  maximum 
chez  le  vieillard. 

Le  rapport  azoturique  (rapport  de  l'azote  urée  à  l'azote  total)  est  plus 
élevé  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (Carron  de  la  Carrière  et  Monfet). 

Enfants  de  15  mois  à    5  ans 90,5  pour  100 

Enfants  de    5  ans    à  iO  ans 89,9 

Enfants  de  iO  ans    à  15  ans 88,4 

Adultes 85  à  86. 

MM.  Charrin  et  Guillemonat',  chez  cinq  nourrissons,  ont  vu  le  rapport 
azoturique  aller  de  0,82  k  0,94.  MM.  Lesné  et  P.  Merkien,  de  0,70  à  0,94. 
MM.  Charrin,  Guillemonat  et  Levaditi  *  l'ont  évalué  à  0,84  et  0,86  chci 
deux  nourrissons  de  2  à  5  semaines. 

Acide  nrique.  —  Ballantyne  considère  comme  normale  la  présence  de 
traces  d'acide  urique  dans  l'urine  aussitôt  après  la  naissance,  tandis  que  pour 
d'autres  auteurs  c'est  un  fait  pathologique.  Dès  le  2*  ou  o'^jour  toutefois 
l'acide  urique  apparaît  dans  l'urine  d'une  façon  assez  nette,  bien  qu'il  soit 
diffîcile  à  dosi'r  à  c^uise  de  la  petite  quantité  d'urine  émise.  Gautier,  Parrot 
et  Robin  en  ont  constaté  la  présence;  Martin  et  Ruge,  chez  trois  enfants  de 
6  à  8  jours,  ont  trouvé  en  moyenne  21  niilligraunnes  d'acide  urique  par 
24  heures;  llecker,  chez  des  enfants  de  8  à  i 7  jours,  en  a  trouvé  24  milli- 
grammes. Souvent  les  urates  sont  en  assez  grande  abondance  pour  être 
visibles  sur  les  langes  sous  forme  d'une  fine  poussière  rouge.  Cette  élimi- 
nation d'urales  pendant  les  premiers  jours  ne  surprend  pas  si  l'on  songe  avec 
«juelle  fré(|uence  on  rencontre  les  infarctus  uriques  dans  les  reins  des  nou- 
veau-nés. Cette  lésion,  signalée  par  Denis,  Billard,  comme  se  rapportant  à 
la  gravelle,  fut  décrite  par  Virchow  sous  le  nom  d'infarctus  d'acide  urique, 
puis  étudiée  par  Cless,  Schlossberger,  (»tc. 

Sur  une  cou|)e  longitudinale  du  rein  on  voit  dans  la  substance  pjTami- 
dale  des  traînées  jaunâtres  ou  rouge^tres  convergeant  vei*s  lehile.  Le  micros- 
cope permet  de  se  rendre  compte  que  ces  traînées  sont  dues  au  dépôt  dans  les 
tubes  droits  d'une  poussière  amorphe  d'urate  d'ammoniaque,  de  cristaux 

(  *  j  l^s  lares  dos  pénérateiirs  cl  le  développement  des  rejetons.  Soc,  rie  biol.,  1S99. 

(«)  Mt^canisme  de  développement  des  enfants  issus  de  mères  malades.  Soc.  de  biol.,  1900. 
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(l'acide  iiri(|iic  et  de  quelques  cellules  épithéliales;  sur  les  papilles  on  voit 
les  uièiiies  élénients,  de  même  que,  mais  bien  plus  rarement,  dans  quelques 
tubes  contournés.  Ces  infarctus  d  acide  urique  s'obsei^vent  quelquefois  chez 
les  enfants  mort-nés;  on  les  rencontre  chez  presque  tous  les  enfants  qui 
succombent  du  2**  au  10'' jour;  on  ne  les  trouve  plus  chez  ceux  qui  suc- 
combent à  partir  du  12®  ou  du  14*^  jour(Vogel).  Parrot  considérait  ces  dépôts 
d'acide  uri(|ue  comme  un  phénomène  pathologi(|ue  dû  à  la  débilité  congé- 
nitale ;  les  tissus,  d'après  lui,  ne  peuvent  pousser  le  travail  de  désassimila- 
lion  assez  loin  pour  faire  de  Turée,  et  forment  de  Tacide  urique  qui  se 
précipite  dans  les  canaux  droits  à  l'état  d'urate  de  soude.  Virchow  et 
aujourd'hui  presque  tous  les  auteurs  considèrent  ces  dépots  uratiqiies  connue 
un  phénomène  physiologique.  On  l'observe  en  effet  chez  prescpie  tous  les 
enfants  de  deux  à  dix  jours,  quelle  que  soit  l'affection  à  lacpielle  ils  suc- 
coi[d)ent,  et  ce  fait  infirme  l'idée  de  production  sous  l'influence  de  la  débilité 
congénitale.  On  admet  généralemeiU  aujourd'hui  que  l'enfant,  buvant  très 
peu  ou  pas  du  tout  la  première  journée,  les  matières  extractives  (|u'excrète 
le  rein  ne  sont  pas  suflisamment  diluées  et  se  précipitent  dans  les  canaux 
droits.  Dans  les  jours  suivants,  sous  l'influence  de  l'ingestion  d'une  assez 
gi'ande  (juantité  de  lait,  Teau  de  l'urine  augmente  not^ablement  et  entraine, 
dissous  ou  non,  les  urates,  qui  s'étaient  précipités  pendant  les  deux 
premiers  jours. 

Cette  théorie  suppose  que  les  substances  extractives  contenues  dans 
l'urine  sont  bien  plus  à  l'état  de  sels  uratiques  qu'à  l'état  d'urée;  il  en  est 
en  effet  ainsi,  car  d'après  les  auteurs  le  rapport  de  l'acide  urique  à  l'urée  des 
24  heures  est  de  i  à  14  de  6  à  8  jours,  de  1  à  9  de  8  à  17  jours.  A  l'âge  de 
cinq  semaines  la  quantité  d'acide  urique  des  24  heures  est  de  0*%15 
(Ultzmann);  à  l'âge  de  3  ans  elle  est  de  0,425  (Ranke)  et  son  rapport  à  l'urée 
est  de  1  à  31 .  Chez  l'adulte  le  rapport  de  l'acide  urique  à  l'urée  est  de  1  à  70. 
11  semble  que  la  transformation  des  substances  albuminoïdes  en  urée  est  de 
plus  en  plus  complète  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  l'enfance  pour 
se  rapprocher  de  l'âge  adulte.  D'autre  part,  lorsqu'on  trouve  sur  les  langes 
de  l'enfant  des  poussières  d'urate,  on  est  en  droit  de  supposer  que  la  même 
poussière  existe  dans  les  tubes  collecteurs  du  rein  ;  or  ce  fait  s'observe  chez 
un  grand  nombre  de  nourrissons  de  2  à  8  jours  qui  jouissent  d'une  santé 
|)ar  faite. 

MM.  Carron  de  la  Carrière  et  Monfet  trouvent  par  kilo-corporel  : 

Enfants  de  15  mois  à  -5  ans 0,011 

Enfants  de    5  ans    à  10  ans 0,012 

Enfants  de  10  ans    à  15  ans 0,010 

Adultes 0,0085 

et  pour  le  rapport  de  l'acide  urique  à  l'urée  : 

De  15  mois  à    5  ans 1/56,5 

De    Sans    à  10  ans 1/52 

De  10  ans    à  15  ans 1/45 

Adultes 1/45 
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Ce   rapport  serait  donc  moins  élevé  chez  Tcnlant  que  chez  Tadulte. 

Acide  hippurique.  —  I/urine  des  enfants  en  contient  une  très  faible 
quantité  à  l'état  d'hippurate.  L'acide  hippurique,  sous  l'influence  des  acides 
et  des  alcalis,  se  transforme  très  facilement  en  acide  benzolqueet  glycocolle: 
ce  dédoublement  explique  comment  on  a  pu  trouver  dans  l'urine,  bien  qu'elle 
n'en  contienne  pas  en  réalité,  de  l'acide  benzoïque  et  du  benzoate  d'ammo- 
niaque. On  trouve  encore,  mais  en  quantité  minime,  d'autres  produits  de 
désassimilation  des  substances  azotées  :  la  créatine,  la  créatinine;  Fallantolde 
que  Wolker  a  trouvée  dans  l'urine  des  jeunes  veaux  se  rencontre  aussi  dans 
celle  du  nouveau-né:  l'allantoïne  n'existe  ni  dans  l'urine  du  fœtus,  ni  dans 
celle  du  nouveau-né. 

Chlorures.  —  Parrot  et  Robin  avaient  raison  en  disant  que  l'urine  des 
nouveau-nés  contenait  toujours  des  chlorures,  bien  que  ce  fût  quelquefois 
à  l'état  de  traces  seulement.  La  quantité  augmente  dans  les  premièn»s 
semaines.  Elle  augmente  surtout  au  moment  où  l'enfant  quitte  l'alimentation 
exclusivement  lactée;  le  chiffre  des  chlorures  est  dès  ce  moment  à  peu  près 
le  même  que  chez  l'iidulte. 

Chlorure  de  sodium  de  Turine. 


AGE. 


t-tOjoui"s 
5-8  joiii-s 
8-17  joui-s 
5  semaines 
5-5  ans.  . 

5  ans  . 

6  ans  . 
11  nns  . 

.\diille.  . 


OLANTITÉ 
DK  chlori;re9 

POIR 

1000  ce  d'i'rixe. 


GR. 

1,07 
1.5 
0.8Î) 
0.«l» 

10,01 
\K  W 
■i.ifi 
5,81 

10 


QUANTITÉ  DE  CHLO«0RES 


E5  21  BEI'RES. 


O.OilK 
0,OtH» 

0.211 

7,88 

7,707 

(»,6 

10.0 

1/  ..> 


PAR  KIL.  Dt  POIDS 
Dr   CORPS. 


0,015 

(0,0±2) 

0.(i51 

0.579 

0,i5 

O.il 

O.ii 

0,28 


AUTHIRS. 


Martin  et  Ku};o. 
Hecker. 

ritzmann. 
Rummel,  l'Iile. 
Scherer,  Hiiiiiniel,  Ihle. 
Mosler. 


Les  r(»cherches  de  MM.  Carron  de  la  Carrière  et  Moiifet  donnent  pour  li^ 
chlore  évalué  par  kilo-corporel  en  2i  heures  : 

Enfants  de  15  mois  à    5  ans O.oi 

Knfants  de    5  ans    à  10  ans 0,52 

Enfants  de  10  ans    à  15  ans 0,56 

.\dultes 0,17 


Phosphates.  —  On  en  trouve  dès  la  naissance.  Parrot  et  Robin  onl 
remarqué  quil  existe  de  grandes  différences  suivant  les  enfants  et  sur- 
tout suivant  l'âge.  C'est  bien  plus  encore  l'alimentation  qui  a  une  in- 
Huence  sur  la  proportion  des  phosphates  urinaires,  et  leur  quantité 
augmente  comme  celle  des  chlorures  au  (iioment  où  l'enfant  est  mis  à  l'ali- 
mentation  mixte. 
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Acide  phosphorique  de  l'urine. 


xr.E. 


,•>-/  jours.  .  . 
5-Hjoiii's.  .  . 
H-17  jours  .  . 
5  semaines.  . 
3  ans  et  i  luois 
()  ans  .... 
i!  ans.  .  .  . 
Adulte.  .   .   . 


EN  r.HAMMKS 

put    LITHE. 


O.ll 

0,±2 
l>,r)7 


K.N  GRAMMES 


PAR    ii   IIEIRES. 


0,021  environ. 

0.005 

0.»>7 

0,07 


Par  KU..   Dl    POIIIS 
Dr    CORPS. 


o,n 


0,005 

(O.IM>2) 
0,010 
0.054 
0,18 

eu 

0.10 


ALTEIUS. 


Martin  et  Uuffc. 
Ilecker. 

irf. 
l'itziiiann. 
Ranke. 
Mosler. 

H. 


MM.  Carron  de  la  Carrière  el  Monfet  évaluent,  d'après  leurs  recherches,  \o 
rapport  de  l'acide  phosphorique  à  Tazote  total  : 

Do  15  mois  à    5  ans 20, (i  pour  100 

De    5  ans    à  10  ans 15,8  — 

De  10  ans    à  15  ans 15,8  — 

Adultes 18  — 

Sulfates.  —  La  quantité  des  sulfates  est  très  faible  dans  Turine  du  nour- 
risson. Dans  la  seconde  enfance  elle  est,  proportionnellement  au  poids  du 
corps,  plus  grande  que  chez  l'adulte. 

Acide  sulfurique. 


.AGE. 


5-S  jours 

8-17  joui-s 

5  semaines 

0  ans 

il  ans 

Adulte 


EN  GRAMMES 

PAR    1000  UR.     d'i  UINC. 


0,15 
0,31 
0.1:2 


1,00 


EN  GRAMMES 

EN   il   n..    PAR   KIL. 
Dl      POIDS    Di:    «»RPS. 


0,008 
0.0087 
0,08 
O.Oii 

o,aa> 


AITEURS. 


ry 


lle('k«T. 

id. 
rilziiiann. 
Mo«4ler. 

iV/. 


Indican.  —  L'indol,  qui  se  produit  dans  l'intestin  par  la  fermentation  des 
matières  alhuminoïdes,  subit,  soit  dans  l'intestin,  soit  après  résorption,  une 
oxydation  qui  le  transforme  en  indoxyle.  Lindoxyle  se  ti*ansfoi-me  à  son  tour 
en  un  dérivé  sulfo-conjugué  (acide  indoxylsulfurique),  qui,  en  s'unissant  aux 
bases,  constitue  l'indican,  qu'on  rencontre  dans  l'urine. 

Chez  I  adulte,  on  l'y  trouve  toujours,  quelquefois  en  très  faible  quantité. 
Le  meilleur  procédé  clini(|ue  pour  le  déceler  consiste*  à  mélanger,  dans  un 
tube  à  essais  un  peu  grand,  volumes  égîuix  d'urine  et  d'acide  chlorhydriqiie  ; 
on  ajoute  au  mélange  2  ou  3  centimètres  cubes  de  chloroforme,  puis  ensuite» 
goutte  à  goutte  une  solution  étendue  d'hypochlorite  de  soude  (ou  une  solu- 
tion concentrée  d'hypochlorite  de  chaux)  en  ayant  soin  de  retourner  le  tube, 

(*)  In  So.xRii-MoRET.  Éléments  danalyte  chimique  médicale. 


[/.  RENAULT.} 


8^0  MALADIES  GÉMTO-URINAIIŒS. 

ot  (le  bien  mélanger  le  li(|ui(le  après  chaque  addition  du  dernier  réactif. 
Le  chloroforine  se  eolore  peu  à  peu  en  bleu,  si  Furine  essayée  renferme  de 
rindioan.  Un  léfi^er  (»xcès  d'hypoehiorite  n'a  pas  d'influence  sensible  sur 
la  réaction,  mais  un  excès  trop  considérable  empêcherait  la  coloration 
bleue  (rapparaître,  en  transformant  Tindigo  en  un  dérivé  d'oxydation  plus 
avancée  et  jaunàtn»,  Tisaline.  Si  l'urine  dans  laquelle  on  recherche  l'indican 
renfermait  de  lalbumine,  il  faudrait  au  préalable  éliminer  cette  dernière  t. 

Senatoi*  avait  déjà  remarqué,  puis  Escherich,  que  l'urine  des  nourrissons 
ne  contenait  pas  d*indican.  Deux  élèves  de  Kassowitz,  Hochsinger  (1890)  et 
Kahane  (181)2),  lirent  sur  l'indicanurie  des  recherches  qui  les  conduisin>nl 
aux  résult;its  suivants  :  T  Les  nourrissons  au  sein  n'ont  pas  d'indicanurie; 
2"  les  nourrissons  au  biberon  n'en  ont  généralement  jkis,  s'ils  ne  présentent 
pas  de  troubles  digestifs  ;  5"  les  enfants  plus  âgés  bien  portants  n'en  ont 
généralement  pas  non  plus  ;  V  l'indicanurie  existe  toujoui^  chez  les  nour- 
rissons atteints  de  troubles  digestifs,  et  elle  est  d'autant  plus  marquée  que 
les  troubles  sont  plus  ginves;  5"  elle  manque  dans  les  bronchites,  broncho- 
pneumonies, le  i*achitisme:  (f  elle  est  constante  dans  la  tuberculose  quels 
qu'en  soient  la  forme,  le  degré,  quel  (pie  soit  l'âge  du  maliide,  qu'il  ait  ou 
non  des  troubles  digestifs.  M.  St(»ITen  (de  Stettin),  M.  Voûte',  M.  Giarre* 
arrivaient  à  des  résultats  différents  et  concluaient  que  l'indicanurie  n'avait 
aucune  valeur  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose  infantile,  puisqu'elle 
se  rencontrait,  d'une  part,  dans  toutes  les  maladies  accompagnées  de  troubles 
digestifs,  (pie,  d'autre  part,  elle  manque  chez  des  tuberculeux  avérés. 

Mlle  Lioiibitza  Djouritch'  reprit  la  question  en  1894,  et  arriva  aux  mêmes 
conclusi(ms,  ou  à  peu  près,  que  Hochsinger  et  Kahane.  Elle  a  trouvé  l'indi- 
can dans  tontes  les  maladies  avec  troubles  digestifs,  dans  un  certain  noinbn* 
traff(^ctions  rébriles,  et  dune  fuyon  c(mstante  dans  la  tuberculose  du  premier 
âge  ou  de  la  seconde  enfance.  Ce  signe  reste  néanmoins  de  peu  de  valeur, 
étant  tlonné  le  grand  nombre  de  maladies  dans  lesquelles  on  le  rencontre. 
Tout  au  plus  en  prendra-l-il  quand  lindicanurie  ne  sera  explicidde  |)ar 
aucune  de  ces  afft'ctions,  et  coïncidera  avec  d'autivs  signes  de  pr(\somptioii 
de  la  tuberculose. 

Diazo-réaction.  —  Cette  réaction,  trouvée  par  Ehrlich,  sobtient  en 
ajoutant,  à  10  centimètres  cubes  d'urine,  10  centimètres  cubes  de  : 

Acide  sulfaniliqut' 1  gramme. 

Acide  chlorhvdriqiie 10  centimètres  cubes. 

Kaii  distillée*. 200  — 

pni .  cin<i  à  dix  gouttes  de  : 

Nitrilo  dr  sodium 50  centigrammes. 

Kau  dislillôc 100  centimètres  culies. 

puis  "2  à  5  centimètres  cubes  (rammoniaque.  L'urine  prend  une  teinte  d'un 
rouge  intense. 

(')  Rfivue  vieil»,  (len  mnl.  fie  Ceiif.^  1893. 
i*}  Lu  nperimentaie,  !H*.l3. 
(*)  Thèse  de  Paris,  18«U. 
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Nissen*  a  étudié  la  diazo-ivaction  chez  les  enfants.  II  Ta  const^uninent 
trouvée  dans  la  roufreole,  la  fièvre  typhoïde,  la  tuberculose  niiliaire.  Dans  la 
rougeole  elle  apparaît  24  ou  48  heures  après  l'éruption  et  dure  de  5  à  8  jours. 
Dans  la  fièvre  typhoïde,  elle  se  montre  dès  le  milieu  du  premier  septénaire 
et  dure  deux  ou  trois  jours  après  la  défervescence.  Elle  peut,  d'après  Nissen, 
se  rencontrer  ou  manquer  dans  la  pneumonie,  la  picuro-pneumonie,  la  pleu- 
n»sie,  la  larynjjçite,  la  méningite  tuberculeuse,  la  diphtérie,  Térysipèle,  la 
carie  des  côtes,  la  scarlatine.  Elle  manque  dans  toutes  les  autres  maladies 
de  l'enfance. 

La  recherche  du  sucre,  des  pigments  biliaires,  de  Turobiline,  des  médi- 
caments ciipables  de  passer  dans  Turine,  l'examen  microscopique  ne  présen- 
tent rien  de  spécial  chez  les  enfants. 

Elimination  nu  bleu.  —  Les  méthodes  nouvelles  d'exploration  rénale  ont 
èiê  assez  peu  appliquées  chez  l'enfant;  elles  n'y  présentent  d'ailleurs  rien 
de  particulier,  si  ce  n'est  la  difliculté  de  recueillir  l'urine  dans  des  condi- 
tions convenables  de  régularité.  L'épreuve  du  bleu  de  méthylène  a  été  étu- 
diée chez  l'enfant  du  second  âge  par  Muggia'  et  chez  le  nourrisson  par  Lesné 
etMerkIen'.  Muggia  signale  chez  les  urémiques  la  prolongation  de  l'élimi- 
nation; il  n'a  pas  observé  le  retard  du  début,  mais  cela  tient  peut-être  aux 
fortes  doses  de  bleu  qu'il  injectait.  Lesné  et  Prosper  Merkien  notent  que  chez 
le  nourrisson  normal  l'élimination  du  bleu  se  fait  en  12  et  18  heures  avec 
maximum  entre  la  5"  et  la  7*^  heure. 

Cryoscopie.  —  La  cryoscopie  des  urines  du  nourrisson  a  été  étudiée  par 
Lesné  et  Merkien*.  La  moyenne  du  point  A  chez  les  nourrissons  de  moins  d'un 
mois  leur  a  paru  de  — 0,25  avec  un  écart  de  — 0,13  à  — 0,35  (sur  dix 

cas);  le  rapport  ^.    ,.  est  en  moyenne  de  .3,22.  Entre  un  et  tieux  mois, 

A=  —  0,41   en  moyenne:  |r7-7rr=  4,47;  ce  rapport  est  donc  plus  élevé 
chez  le  nourrisson  que  chez  un  adulte. 

II.   -  ALBUMINURIE 

On  a  décrit  un  certain  nombre  d'albumines  urinaires  :  la  serine,  la  glo- 
buline,  la  nucléo-albumine,  l'albumine  phosphatée,  la  néphrozymase,  etc. 
(]|ini(|uement,  la  serine  et  la  «^lobuline  sont  les  seules  dont  on  s'occupe,  la 
composition  et  la  signification  pathologique  des  autres  étimt  trop  imparfai- 
tement connues.  La  serine  et  la  globuline  sont  mélangées  dans  le  sang  :  la 
serine,  d'après  llammarsten,  y  entre  pour  4,516  pour  100,  la  globuline  |)our 
3,103  pour  100.  Dans  l'urine  elles  sont  associées  en  proportions  variables, 
sans  que  la  prédominance  de  l'une  ou  de  l'autre  puisse  donner  une  indication 
sur  la  nature  de  la  maladie.  On  sait  simplement  (|ue,  dans  les  néphrites 
aiguës  et  la  dégénérescence  amyloïde,  la  globuline  domine;  (pie,  dans  les 

I*,  Jahr.  ftir  Kintierhfilk.,  18î»l. 

(•)  Mror.u.  l)ingno!>tic  de  la  fM'rini'ahiliU'  n^nalo  cliei  les  enfanls,  (iai.  medic.  di  Torinu,  1898. 
i^)  Lis^ict  Mraklc!!.  Épreuve  du  bleu  de  nit'tliylène  chez  les  nourrissons.  S(k;  de  pédiatrie,  1  i  mai  VM)\ . 
(';  E.  LcHxé  et  Proskr  Mkbki.k.x.  Élude  cryoscopiquc  des  urines  du  nourrisson  ù  leUit  normal  *'t  au 
cours  des  gaslro-cnléhlirs.  Sfjc.  de  biol.,  il)  avril  IIXH. 
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autres  lésions  du  rein,  la  serine  et  la  globuline  sont  associées  par  parties 
é«^ales.  Ces  deux  albumines  sont  précipitables  parla  chaleur  etpar  l'acido 
nitrique  :  le  dosage  de  Talbuniine  urinaire  donne  donc  la  somme  totale  de  In 
serine  et  de  la  globuline.  Si  l'on  veut  doser  Tune  ou  Tautre  isolément,  il  faut 
Taire  un  dosage  par  dillérence.  Un  dosage  total  par  pesée  d'une  part  donne 
a  somme  des  deux;  on  précipite  d'autre  part  la  globuline  par  le  sulfate  de 
magnésie  à  saturation,  on  fdtre  et  Ton  dose  par  pesée  la  serine  dans  le  liquide 
filtré  :  la  diiTérence  donne  le  poids  de  globuline. 

M.  Bouchard  a  attiré  l'attention  sur  ce  fait  que  l'albumine  lu'inairc  ne  se 
comportait  pas  toujours  de  la  même  façon  en  présence  des  réactifs  ;  tantôt  le 
caillot  se  précipite  au  fond  du  tube,  tantôt  il  surnage  ou  flotte  au  milieu  du 
liquide;  il  y  «aurait  ainsi  deux  variétés  d'albumine  :  Tune  rétractile,  Tautre 
non  rétractile.  On  ne  connaît  pas  encore  bien  la  cause  de  ces  deux  aspects, 
mais  il  ne  semble  pas  qu'on  doive  admettre  que  l'albumine  rétractile  corres- 
ponde aux  lésions  rénales,  la  non  rétractile  indiquant  simplenient  un  trouble 
dyscrasique. 

Albuminurie  des  nouveau-nés.  —  L*albumine  se  trouve  souvent  dans 
l'urine  du  fœtus  (Ribbert),  et  sa  présence  est  due  sans  doute  au  développe- 
ment imparfait  de  Tépithélium.  Mailin  et  Ruge  l'ont  constatée,  dans  les 
iO  premiers  jours  de  la  vie,  chez  des  enfants  dont  la  santé  générale  n'était 
nullement  altérée  :  ils  pensent  que  cette  albuminurie  peut  tenir  à  Texagération 
subite  des  fonctions  vitales  au  moment  de  la  naissance,  mais  qu'elle  est  due 
le  plus  souvent  à  une  altération  du  parenchyme  rénal.  Parrot  et  Robin  croient 
4|u'elle  n'existe  pas  en  dehors  de  cette  dernière  condition.  Celte  albuminurie 
cependant  est  ordinairement  transitoire  et  disparaît  en  quelques  jours  :  il 
faut  vraisemblablement  l'attribuer  soit  à  une  congestion  passagère  du  rein, 
qui  se  produirait  au  moment  de  raccouchement,  soit  au  trouble  circulatoire 
qui  résulte  de  la  présence  des  infarctus  urati(]ues  dans  les  tubes  collecteurs. 

Dans  (|uel(|ues  cas  enfin,  l'enfant  albumiinu'ique  est  né  d'une  mèn» 
é(ianq)ti(ju<»;  Trousseau  avait  déjà  remanjué  cpie  les  enfants  d'éclamptiques 
a\ai<Mii  souvent  des  convulsions  semblables  à  celles  de  leui*s  mères:  Simpson, 
liarker  trouvèrent  de  l'albumine  dans  leur  urine;  Moussons,  Cassaet,  Cliain- 
brelent  e\|)li(|uèrent  cette  albuminurie  par  des  hémorragies  qu'ils  consta- 
tèrent dans  les  tubes  collecteurs.  Dans  tous  ces  cas,  l'albuminurie  n'est  donc 
pas  due  à  une  néphrite,  mais  à  une  congestion  rénale  plus  ou  moins  intense, 
allant  de  la  simple  stase  jusqu'aux  hémorragies  intratubulaires. 

Albuminurie  physiologique.  —  Dans  la  première  enfance,  mais  surtout 
dans  la  seconde  enfance  et  à  l'âge  de  la  puberté,  un  certain  nombre  de  sujets 
stmt  aihuminuriques  sans  (|u'on  puisse  trouver  chez  eux  le  moindre  trouble  do 
la  santé  générale  :  c'est  à  propos  des  cas  de  ce  genre  (|u'on  discute'  l'exis- 
tence d'une  (ilbutninuric  physiologique,  Kleugden,  Senator,  Posner  disent 
(|ue  chez  1/7)  des  sujets  bien  portants  on  tiouve  de  petites  quantités  d'albu- 
mine  dans  l'urine  en  la  cherchant  par  les  procédés  ordinaires,  et  qu'on 
en  trouve  chez  tous,  si  l'on  concentre  l'urine.  Leroux  sur  550  enfantin 
de  0  à  ih  ans  bien  portants  a  trouvé  5  fois  une  albuminurie  consUinte, 
J  i  fois  uïie  albuminurie  périodi(iue.  Capitan  sur  97  sujets  de  1  à  18  ans  a 
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trouvé  58  fois  une  talbuiiiinurie  légère.  C'est  en  examinant  l'urine  d'éco- 
liers ou  de  soldats  bien  portants  qu'on  est  arrivé  à  considérer  Talbuniinurie 
physiologique  comme  un  fait  très  fréquent  (41  pour  100  environ).  Mais 
l'existence  de  cette  albuminurie  physiologique  est  de  plus  en  plus  contestée. 
Senator,  qui  en  reste  le  défenseur  le  plus  autorisé,  se  demande  pourquoi 
l'albumine  ne  pourrait  pas  passer  dans  Turine  au  même  titre  que  la  glucose, 
Tacide  oxalique,  Tindican,  Tinosite,  Furobiline,  les  phénols,  etc.,  dont  le 
piissage  n'indique  pas  une  altération  du  parenchyme  rénal.  D'ailleurs,  pour 
être  considérée  connue  physiologique,  l'albumine  doit  se  présenter  dans 
certaines  conditions  :  i°  en  dehors  de  tout  état  pathologique  antérieur  ou 
actuel;  2"  ne  pas  excéder  40  ou  50  centigrammes  par  litre;  5*  se  trouver 
dans  une  urine  normale  à  tous  autres  points  de  vue,  volume,  densité,  aspect, 
composition  (Senator),  sans  éléments  figurés  (Leube);  4°  être  de  courte 
durée  (albuminurie  passagère,  albuminurie  transitoire)  ou  n'exister  qu'à 
certains  moments  de  la  journée  (albuminurie  périodique). 

Aucun  de  ces  caractères  cependant  ne  suffit  pour  éliminer  l'idée  d'une 
albuminurie  pathologique  :  1°  H  est  bien  difficile  d'affirmer  qu'il  n'y  a  eu 
dans  le  passé  du  malade  aucune  aiTection  capable  de  léser  le  rein,  surtout 
que  nous  savons  aujourd'hui  le  nombre  des  aflections,  même  légères,  qui 
sont  susceptibles  de  déterminer  une  néphrite.  D'autre  part,  de  ce  qu'un  sujet 
présente  une  albuminurie  légère  sîins  aucun  trouble  de  la  santé  on  n'est  pa« 
autorisé  à  dire  qu'il  n'a  pas  une  néphrite  :  les  troubles  de  la  stmté,  daiis 
nombre  de  cas,  ne  surviennent  que  bien  longtemps  après  le  début  de  l'albu- 
minurie,  alors  seulement  que  la  dépuration  devient  déjà  insuffisante  ;  2"  le 
chiffre  de  40  à  50  centigrammes  d'albumine  par  litre  s'observe  souvent 
dans  les  néphrites  confirmées,  où  l'on  trouve  d'ailleurs  des  chiffres  infé- 
rieurs ;  S"*  de  même  on  voit  souvent  dans  ces  mêmes  néphrites  l'urine  avoir 
une  composition  tout  à  fait  normale,  et  ne  pas  contenir  de  cylindres;  4°  la 
durée  plus  ou  moins  courte  de  l'albuminurie  parait  im  argimient  de  plus  de 
valeur  :  mais  ne  voit-on  pas,  dans  certaines  néphrites,  de  longues  périodes 
sans  albuminurie,  qui  pourraient  faire  croire  au  caractère  transitoire  de 
Talbuminurie  antérieurement  constatée?  Dans  ces  mêmes  néphrites  l'albu- 
minurie n'apparait  souvent  qu'à  certaines  heures  de  la  journée,  sous 
l'influence  de  la  digestion,  d'un  travail  nmsculaire,  d'un  bain  froid,  d'une 
fatigue  intellectuelle,  d'une  forte  émotion,  à  l'époque  des  règles  chez  les 
jeunes  filles  :  ainsi  la  périodicité  n'est-elle  encore  pas  un  signe  suflisant  de 
l'albuminurie  physiologique. 

W.  Gull  considérait  l'albuminurie  comme  un  phénomène  fréquent  au 
moment  de  la  puberté,  et  l'attribuait  à  la  débilité  générale  de  l'organisme. 
Lecorché  et  Talamon  ont  démontré  que  l'albuminurie,  loin  d'être  plus  fré- 
quente chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens,  s'observait  au  contraire  de  plus 
en  plus  souvent  avec  les  [ïrogrès  de  l'âge;  on  la  trouve  : 

(Ihez  los  curants Il  fois  sur  100. 

—  adultes 'IH  — 

—  hommes  de  {'uy  ans 48  — 

—  -  75  — «0  — 

—  —  80  — 01  — 
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Pour  ces  auUnirs,  i'albiiiiiinurio  physiologique  n'existe  pas,  et  ralbumi- 
nurie  des  jeunes  gens  doit  être  considérée  non  comme  un  simple  trouble 
fonctionnel,  sans  pronostic  grave  pour  le  présent  et  l'avenir,  mais  comme 
l'indice  d'une  lésion  rénale  bien  tolérée  par  un  organisme  jeune,  et  ayant 
plus  de  tendance  à  la  guérison  que  chez  les  adultes. 

Albuminaries  intermittentes.  —  Dans  ces  vingt  dernières  années  on  a 
beaucoup  écrit,  beaucoup  discuté  sur  les  albuminuries  transitoires^  les 
albuminuries  intermittentes^  à  intermittences  régulières  ou  irrégulières, 
les  albuminuries  périodiques,  l'albuminurie  cyclique^  les  albuminuries 
diyestives,  Valbuminurie  orthostatique ^  Valbuminurie  nervo-motrice,  les 
albuminuries  fonctionnelles,  \e»  albuminuries  curables,  les  albuminuries 
non  brightiques.  Toutes  ces  dénominations  ne  sont  pas,  ne  doivent  pas  être 
synonymes  :  elles  consacrent  soit  une  allure  clinique  spéciale  du  symptôme 
albuminurie,  soit  l'influence  sur  son  apparition  de  tel  ou  tel  facteur,  soit 
encore  la  bénignité  du  pronostic  proche  ou  lointain,  soitenfin  une  interpréta- 
tion pathogénique.  Il  semble  bien  cependant  que  les  auteurs  ne  s'entendenl 
pas  sur  la  valeur  des  expressions,  car  on  trouve  des  observations  en  appa- 
rence identiques  décrites  sous  des  noms  difTércnts,  et,  sous  des  noms  sembla- 
bles, des  observations  fort  disparates  :  ces  divergences  sont  dues  sans  doute 
à  ce  que  certains  auteurs  s'en  tiennent  à  la  clinique  pure,  tandis  que  les 
autres  se  préoccupent  surtout  des  théories  pathogéniques  auxquelles  ils 
accordent  leur  confiance.  Les  classifications  pathogéniques  ne  peuvent  avoir 
de  valeur  que  si  les  causes  sont  bien  démontrées  et  leur  spécificité  bien 
établie  ;  tant  que  la  pathogénie  reste  dans  le  domaine  des  hypothèses,  la 
classification  la  plus  rationnelle  est  celle  qui  repose  sur  les  bases  de  la  cli- 
nique. 

L'albuminurie  est  durable  ou  transitoire  :  durable,  elle  persiste  fort 
longtemps,  souvent  jusqu'à  la  mort  ;  transitoire,  elle  existe  pendant  quel- 
ques années,  quelques  mois,  quelques  jours,  quelques  heures. 

Qu'elle  soit  durable  ou  transitoire,  Talbuminurie  peut  être  continue  ou 
intermittente  ;  continue,  elle  ne  subit  aucune  interruption  pendant  toute  sa 
durée,  ce  qui  n'implique  pas  la  constance  (égalité  de  quantité)  et  n'exclut 
pas  les  oscillations;  intermittente,  elle  est  caractérisée  par  l'altemancc  Ae 
périodes  d'albuminurie  et  de  périodes  d'analbuminuric  ;  dans  certains  ca;: 
la  durée  relative  d(î  ces  périodes  n'a  rien  de  fixe,  l'calbumiiun'ie  est  inter- 
mittente irrégulière;  dans  d'autres  cas  Talternance  se  fait  dîins  un  ordn» 
parfait,  toujours  le  même,  l'albuniinurie  est  dite  intennittetite  régulière. 

Albuminurie  cyclique.  —  Une  des  variétés  les  plus  intéressantes  de  l'al- 
buminurie intermittente  est  celle  que  Vogel  avait  déjà  signalée  en  1856,  que 
Pavy,  au  congrès  de  Cardiffen  1885,  décrivit  sous  le  nom  d'albuminurie 
cyclique,  et  (|ue  T<îissier*  (de  Lyon),  puis  son  élève  Merley*,  étudièrent  sous 
celui  d'albuminurie  intermittente  cyclique  des  jeunes  gens  :  elle  est  carac- 
térisée par  la  prés(;nce  régulière  d'albumine  dans  l'urine  du  jour  et  son 
absence  non  moins  régulière  dans  l'urine  de  la  nuit. 

(*)  Congrus  d«  Grenoble,  1HS5. 
(*)  Thèse  de  Lyon,  1887. 
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«  Les  urines  émises  au  moment  de  la  perturbation  morbide  ont  quelques 
earactères  spéciaux  :  elles  sont  souvent  louches,  foncées,  de  densité  élevée 
(1022  à  1025),  de  réaction  faiblement  acide  ou  alcaline,  de  coloration  par- 
fois verdàtre,  formant  par  le  repos  un  dépôt  assez  abondant  de  mucus  et  de 
sels  uratés  ou  phosphatiques.  Un  de  leurs  caractères  les  plus  intéressants  est 
de  présenter  à  jour  frisant  un  certain  nombre  de  paillettes  brillantes,  don- 
nant des  reflets  irisés  ou  ressemblant  h  des  parcelles  de  poudre  à  sécher 
IVncre  en  suspension  dans  le  liquide.  Ces  urines  graissent  le  verre  où  elles 
sont  recueillies,  laissant  comme  une  trace  huileuse  sur  la  paroi  par  laquelle 
elles  se  sont  écoulées  ;  enfin  elles  contiennent  de  Talbumine  en  des  propor- 
tions qui  varient  suivant  le  moment  de  la  journée  où  se  pratique  Texamen*.  » 
L'albiunine  n'existe  jamais,  même  à  Tétat  de  traces,  dans  la  première 
urine  du  matin  ;  elle  apparaît  aussitôt  après,  dès  que  le  malade  est  levé,  aug- 
mente jusque  vers  4  à  6  heures  de  laprès-midi,  diminue  ensuite  et  disparaît 
de  6  à  10  heures  du  soir.  La  quantité  par  litre  est  de  20  à  50  centigrammes 
en  moyenne  et,  en  tout  cas,  ne  dépasse  pas  1  gramme.  Cetle  albuminurie, 
qui  apparaît  tous  les  matins  pour  disparaître  tous  les  soirs,  mérite  donc  bien 
le  nom  de  cyclique,  Teissier  a  remarqué,  de  plus,  qu'elle  est  toujours  pré- 
cédée d'une  abondante  émission  de  matières  colorantes  et  suivie  d'une  forte 
excrétion  d'urates  et  d'urée;  les  phénomènes  se  produisent  régulièrement 
dans  Tordre  suivant,  qui  constitue  le  cycle  urologique  (Teissier)  :  1°  émission 
de  matières  colorantes;  2*^  albuminurie;  5®  excrétion  d'urates;  4*  excrétion 
d'urée.  L'urine  ne  contient  pas  de  cylindres,  d'après  la  plupart  des  auteurs, 
et  c'est  un  signe  sur  lequel  on  se  base,  en  général,  pour  distraire  des 
néphrites  l'albuminurie  cyclique;  mais  Kraus,  Oswald,  Landi  en  ont  trouvé 
par  la  centrifugation. 

Cette  albuminurie  est  compatible  avec  une  excellente  santé,  et,  chez  cer- 
tains sujets,  c'est  par  accident  qu'on  la  constate;  chez  d'autres,  on  observe 
en  même  temps  quelques  signes  de  neurasthénie  :  chez  d'autres,  un  peu  de 
pâleur  de  la  face,  d'essoufflement,  de  brièveté  de  la  respiration  ;  chez  quel- 
ques-uns enfin,  on  constate  des  bouflëes  de  chaleur  à  la  face,  des  céphalées 
sduvent  avec  sensations  vertigineuses,  de  l'essoufflement,  une  diminution 
des  forces,  de  l'inaptitude  au  travail,  de  la  pâleur,  de  l'anémie,  de  la  lan- 
gueur, desépistaxis,  quchpiefois  des  hémoptysies,  des  crampes,  des  troubles 
vaso-moteurs,  des  gastralgies.  On  ne  trouve  ni  cqesthésie,  ni  doigt  mort, 
ni  œdèmes,  ni  lésions  du  fond  de  l'o'il,  ni  bruit  de  galop;  la  pression 
artérielle  au  lieu  d'être  élevée  est  souvent  diminuée  (Teissier).  Pour  Pavy 
et  pour  Teissier  ces  caractères  cliniques  sont  tellement  spéciaux,  que 
Talbuminurie  cyclique  des  adolescents  mérite  une  place  à  part  dans  la 
nosologie  ;  elle  comporte  d'ailleurs  pour  Teissier  une  étiologie  et  un  pro- 
nostic particuliers. 

Il  insiste  sur  ce  point  que  l'albuminerie  cyclique,  fréquente  surtout  chez 
les  sujets  jeunes,  de  8  à  17  ans,  s'observe  chez  les  fils  d'arthritiques,  de 
neurasthéniques  appartenant  à  la  classe  aisée.  Autrefois  '  il  admettait  qu'elle 

(*)  T»:i4<»iEii.  Let  Albuminuries  curable*^  19U0. 
(■)  Congre»  de  .Nancy,  18%. 
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pouvait  succéder  dans  certains  cas  à  des  maladies  infectieuses  tout  comme 
les  néphrites  vulgaires;  aujourd'hui'  il  distrait  ces  cas  de  Falbuminurie 
cyclique  véritable  :  «  Elle  n'est  le  fait  ni  d'une  infection  antérieure,  ni  de  con- 
ditions mécaniques  ou  d*altérations  viscérales  spéciales  ;  sa  cause  détermi- 
nante est  avant  tout  une  influence  héréditaire  nettement  déterminée;  les 
antécédents  neuro-arthritiques  de  nos  jeunes  sujets  sont  tellement  constants 
(|ue  dès  la  première  heure  ils  nous  ont  frappé  et  nous  ont  permis  de  dési- 
gner Talbuminurie  qui  en  est  la  conséquence  sous  le  nom  d'albuminurie 
prégouUeuse  ». 

Réduite  aux  observations  qui  correspondent  à  cette  étiologie  particulière, 
l'albuminurie  cyclique  doit  avoir  un  pronostic  très  favorable:  Teissier  donne 
une  proportion  de  78  pour  iOO  de  guérison  absolue,  survenue  en  2  ou  3  ans: 
«  Les  autres  malades  ont  eu  à  éprouver  soit  un  retour  offensif  de  l'albumi- 
nurie, soit  une  apparition  précoce  des  accidents  diathésiques  nouveaux  aux- 
quels l'urémie  donne  lieu  souvent  d'une  façon  plus  tardive  ».  Pour  Teissier, 
ralbuminurio  des  adolescents  est  donc  une  albuminurie  prégoutteusey  et  il 
l'explique  pjir  Thyperactivité  fonctionnelle  du  foie  (origine  hépatoyène): 
«  une  des  caractéristiques  essentielles  de  Tarthritisme  héréditaire  »,  cette 
hyperactivité  fonctionnelle  produirait  une  destruction  excessive  des  globules 
rouges  et  par  conséquent  Télimination  de  leur  albumine,  de  leur  matière 
colorante  (d'où  rexplication  des  paillettes  brillantes);  elle  produirait  ainsi 
l'excès  d*acide  urique,  d'urée,  de  matières  giiisses. 

M.  Marie,  frappé  surtout  de  cette  particularité  que  l'albumine  apparaît 
toujours  (pielques  instants  après  le  lever  et  n'apparaît  pas  si  le  sujet  reste 
au  lit,  la  regarde,  avec  Stirling,  comme  une  maladie  de  posture  (postural 
albumiuurin)  ;  et  M.  Arnozan  a  vu  «  une  jeune  tille  atteinte  de  cette  affec- 
tion qui,  étant  restée  au  lit  quatre  jours  à  l'occasion  d'une  varicelle,  n'eut 
[)îis  du  tout  d'albumine  pendant  ce  laps  de  temps.  Mais  la  preuve  que  la  station 
v<»rticale  ne  doit  venir  cependant  qu'en  seconde  ligne,  c'est  que  dans  l'après- 
midi,  alors  même  (|ue  le  malade  continue  h  marcher,  Talbuminurie  diminue 
et  peut  même  disparaître  avant  que  le  malade  se  recouche.  » 

Albuminurie  orthostatique.  —  A  l'exemple  de  M.  Teissier,  il  faut  dé-* 
crire  sous  ce  nom  les  cas  dans  lesquels  Tapparition  de  l'albuminurie  est 
influencée  par  la  station  debout  (opOoTTaTstv)  et  ne  l'est  par  aucune  autre 
cause  :  régime,  fatigue  physicjue  ou  cérébmle,  exercice,  énu>tions  vives, 
dans  les(|uelles,  en  sonune,  «  le  passage  de  la  station  horizontale  à  la  vertica- 
lité est  la  seule  condition  nécessaire  et  indispensable  à  la  production  de  lal- 
buminurie  ».  l/aihumine  n'a|)parait  dans  l'urine  que  ({ueiques  instants  après 
le  lever  et  disparaît  40  à  50  minutes  après  la  reprise  horizontale:  il  en  est 
ainsi  quelle  cpie  soit  l'heure  de  la  journée  à  laquelle  on  observe.  Pendant  la 
période  albumiiuuique  «  l'urine  est  plus  louche  ;  elle  est  dense  et  laisse 
déposer  ra|)idement  un  gros  nuage  de  mucus  qui  flotte  ou  se  condense  au 
fond  du  v(îrre:  elle  est  neutre  ou  alcaline,  très  riche  en  phosphates  amino- 
niaco-magnésiens,  chargée  d'oxalates  (Nordenfa  aussi  constaté),  tous  signes 
qui  correspondent  à  l'existence  du  catarrhe  vésical  ou  des  voies  urinaires 

(*)  Le»  Albuminurie»  curables^  1900. 
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supérieures,  qui  ne  manque  jamais  en  l'espèce,  de  même  que  la  présence  de 
la  nucléo-alljumine  que  Ton  peut  toujours  déceler  en  même  temps.  Mais 
falbumine  de  choix  est  la  serine,  ce  qui  prouve  bien  Torigine  rénale  du 
processus.  H  est  rare  qu'elle  dépasse  0,5  et  qu'elle  s'accompagne  de  cy- 
lindres hyalins  ou  granuleux  quoi  qu'en  dise  Oswald;  pour  notre  compte 
nous  n'en  avons  pas  encore  rencontré  »  (Teissier*). 

Les  observations  d'albuminurie  orthostatique  vraie,  c'est-à-dire  d'albu- 
minurie n'apparaissant  que  pendant  la  station  debout,  deviennent  plus  fré- 
quentes depuis  que  l'attention  a  été  attirée  sur  le  sujet  ;  aux  observations 
<le  Stirling,  Oswald,  Merklen,  il  faut  ajouter  les  observations  minutieuse- 
ment prises  de  Bourcy',  celles  d'Achard  et  Lœper',  Le  Noir*,  Méry  et  Tou- 
chard*,  Millard*,  une  fort  intéressante  de  Dauchez^  où  l'albuminurie 
apparaissait  non  sous  l'intluence  de  la  station  debout,  mais  de  la  station  à 
genoux. 

Celte  albuminurie  s'observe  surtout  chez  les  enfants  entachés  d'hérédité 
nerveuse,  souvent  chez  plusieurs  membres  de  la  même  famille.  «  Ce  sont 
souvent  des  grands,  à  circulation  imparfaite,  à  extrémités  froides  et  cyano- 
sées;  mais  elle  se  trouve  aussi  chez  des  sujets  malingres  et  de  petite  taille. 
Ils  sont  quelquefois  dyspeptiques,  facilement  atteints  de  dilatation  par  ato- 
nie stomacale  :  mais  ce  qui  domine  chez  eux,  c'est  l'atonie  vasculaire  » 
(Merklen). 

Presque  tous  les  auteurs  insistent  sur  la  bénignité  du  pronostic  de  l'al- 
buminurie orthostati(|ue  des  adolescents  :  Teissier,  Merklen  ne  l'ont  jamais 
vue  se  transformer  en  une  véritabhî  néphrite. 

Counnent  expliquer  rinfluence  de  l'attitude  sur  l'apparition  de  l'albu- 
minurie? Est-ce  par  l'intermédiaire  de  la  fatigue  ou  simplement  de  l'exercice 
musculaire?  Cela  est  possible,  puisque  la  malade  d'Achard  et  Lœper  n'a  pas 
d'albumine  si  elle  reste  îissise  et  i'U  a  si  elle  marche;  puisque,  dans  celtt» 
observation  connue  dans  une  de  Bertrand,  la  faradisation  des  muscles  fait 
apparaître  l'albumine  dans  l'urine  même  pendant  le  séjour  au  lit.  Mais  il 
n'en  est  pas  ainsi  dans  tous  les  cas;  souvent  l'exercice  au  lit  n'entraîne  [>as 
la  production  de  l'albuminurie. 

Teissier  est  «  disposé  à  considérer  l'albuminurie  comme  un  phénomène 
Ihixionnaire  rénal,  d'origine  nervo-motrice  et  accompagné  de  catiurhe  des 
voies  urinaires  supérieures,  quelque  chose  d'analogue  à  la  maladie  de  Ray- 
naud  ».  lk>urcy  se  range  volontiers  à  cette  opinion.  «  N'est-il  |>as  rationnel, 
dit  Merklen*,  de  penser  (jue  l'albuminurie  orlhostatique  est  sous  la  dé()en- 
dance  de  cette  atonie  vaso-motrice  qui  favorise  la  stase  rénale  dans  la  statitm 
debout?  La  clinique  et  l'expérimentation  ont  démontré  que  l'albuminurie 
transitoire  et  légère  est  la  conséquence  inévitable  des  perturbations  de  la 

(•)  Le»  Aibitminurifs  cnrahifx,  lîKHK 

(•)  Soc.  méd.  de»  hop..  IVHMK 

(*)  Soc.  méd.  df»  hôp..  VMHl 

<*/  Sftc.  méd.  des  hop..  !IM)I. 

<•>  Soc.  méd.  des  hop.,  VM)\. 

(*)  Soc.  méd.  des  hôp.^  lî*)(). 

f"^)  Arch.  de  méd.  des  enfants,  lilJO. 

i*)  Soc.  méd.  des  hop.^  IIMM). 
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circulation  rénale,  qu'il  s'agisse  d'ischémie,  de  stase  ou  même  de  simple 
ralentissement  du  cours  du  sang;  la  cellule  rénale  souffre  quand  il  y  a  apport 
moindre  de  sang  oxygéné  :  elle  s'altère  et  laisse  passer  Falbumine  pour  se 
régénérer  dès  que  la  circulation  se  régularise.  » 

Albuminurie  de  fatigue.  —  C'est  l'albuminurie  qui  apparaît  à  Focca- 
sion  de  l'exercice  musculaire,  surtout  après  les  exercices  prolongés  ou  vio- 
lents. Nous  avons  vu  que,  pour  certains  auteurs,  Talbuminurie  orthostatique 
pourrait  s'expliquer  par  la  mise  en  fonction  des  muscles  nécessaires  à  la 
station  debout,  ou  de  toute  autre  posture  (station  à  genoux)  nécessitant 
l'interventicm  umsculaire  :  elle  sei*ait  une  albuminurie  de  fatigue  ou  sim- 
plement d'exercice.  La  marche  intervient  dans  le  même  sens,  lorsque  l'ap- 
parition de  l'albumine  nécessite  un  exercice  musculaire  plus  prononcé  (tel 
le  cas  d'Achard  (»t  LœjMîr  où  l'orthostatisme  ne  suffisait  pas  à  produire  l'al- 
buminurie). Puis,  dans  un  ordre  croissant,  viennent  l'influence  de  la  bicy- 
clette (Relier  et  AIbu),  celle  de  l'exercice  du  cheval,  celle  surtout  de  l'es- 
crime (Finot,  élève  de  Teissier). 

Cette  albmninurie  est  nécessairement  intermittente,  irrégulière,  puiî*- 
qu'elle  apparaît  seulement  après  l'exercice,  soit  immédiatement,  soit  deux 
ou  trois  heures  après.  On  note  en  même  temps  les  |)articularités  suivantes  : 
«  pluîi  grande  rareté  de  l'urine  émise,  densité  généralement  plus  élevée, 
couleur  |)lus  foncée,  sels  en  excès  »  (Teissier).  Cette  albuminurie  ne  s'ac- 
compagne d'aucun  trouble  de  la  santé  et  Teissier,  qui  la  décrit  sous  le  nom 
d'albuminurie  dm  sujets  en  apparence  bien  portants^  la  superpose  à  l'al- 
buminurie physiologique  que  nous  avons  étudiée  plus  liant.  Des  sujets  (élèves 
de  FKcole  de  santé  militaire)  que  Finot  a  pu  suivre,  aucun  n'est  devenu 
brightique. 

Celle  albuminurie,  due  à  l'exercice  nmsculaire  plus  ou  moins  violent, 
pourrait  s'expli(|uer  par  FartUix  du  sang  dans  les  nmscles  en  inouveoient 
(démontrée  par  Ranke),  afflux  qui  déterminerait  l'abaissement  de  la  pres- 
sion artérielle,  la  diminution  de  l'urine  et  «  dans  la  circulation  rtmale,  un 
ralentissement  important  du  courant  sanguin,  éminemment  favorable  à  la 
liltration  inti*a-gloméruIaire  de  l'albumine  »  (Teissier). 

Albuminuries  de  la  digestion.  —  Certaines  albuminuries  intennit- 
tentes  sont  inlhicncées  surtout  par  les  repas  :  l'albumine  ap(>arait  dans 
Furine  rarement  dans  la  matinée  après  le  petit  déjeuner,  le  plus  souvent 
dans  l'après-midi,  une  heure  ou  deux  après  le  déjeuner,  disparaît  vers  cinq  ou 
six  heures,  pour  paraître  quehiuefois  après  le  dîner.  J'emploie  pour  les  dé- 
signer la  dénomination  d  albuminurie  de  la  digestion  plutôt  <|ue  celle  d'albu- 
minurie digestive,  parce  qu'elle  constate  simplement  un  fait  clinique  et  ne 
conjecture  rien  de  Finterprétation  pathogénique. 

Il  €»st  probable  cpie  (juehjues-unes  des  premières  observations  pubhées 
sous  le  nom  d'albuminurie  cycli(|ue,  d'albuminurie  orthostatique,  d  albumi- 
nurie physiologique,  sont  des  obsenations  d'albuminurie  de  la  digestion. 
Pour  Félude  des  cas  d'albuminurie  intermittente,  il  sera  désormais  indispen- 
sable d'analyser  avec  précision  les  influences  qui  régissent  l'intermittence.  Il 
ne  sera  guère  moins  utile  d'étudier  l'influence  de  tel  ou  tel  aliment  comme 
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on  le  fait  pour  les  néphrites  nettement  confirmées.  Les  albuminuries  inter- 
mittentes, qui  apparaissent  pendant  les  périodes  digestives,  coïncident  le 
plus  souvent  avec  des  troubles  dyspeptiques  qui  révèlent  un  mauvais  fonc- 
tionnement de  Testomac,  de  Tintestin  ou  du  foie  et  dans  bien  des  cas  il 
suffit  de  soigner  la  dyspepsie  pour  voir  disparaître  Talbuminurie.  Est-ce  à 
dire  que  la  mauvaise  élaboration  des  aliments  suffit  à  produire  Talbuminurie 
et  peut-on  se  croire  autorisé  à  prononcer  après  la  guérison  apparente  le 
mot  d'albuminurie  digestive  sans  lésion  rénale,  et  à  tirer  de  ce  diagnostic  le 
pronostic  qu'il  parait  comporter?  C'est  une  question  qu'il  faut  se  poser  à 
propos  de  toutes  les  albuminuries  intermittentes  que  nous  venons  d'étudier 
et  qui  s'est  déjà  posée  au  sujet  de  l'albuminurie  dite  physiologique  :  L'ai- 
buminurie  peut-elle  exister  en  dehors  (tune  lésion  rénale^ 

Il  est  aujourd'hui  admis  de  tous  que  l'intermittence  de  l'albuminurie 
n'est  pas  un  caractère  suffisant  pour  éliminer  l'idée  d'une  néphrite.  On  voit, 
souvent  des  néphrites  évidentes  au  cours  desquelles  l'albuminurie  disparait 
pendant  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois;  on  en  voit  dans  lesquelles 
les  intermittences  sont  quotidiennes  et  ont  une  très  grande  régularité.  On 
sait  très  bien  que  certains  brightiques  n'ont  de  l'albumine  dans  l'urine  qu'a- 
près l'ingestion  de  tel  ou  tel  aliment,  que  d'autres  en  ont  régulièrement 
pendant  quelques  heures  après  chaque  repas.  On  connaît  non  moins  l'in- 
fluence de  la  fatigue  ou  simplement  de  l'exercice  sur  l'augmentation  ou 
même  l'apparition  de  l'albumine  dans  l'urine  au  cours  du  mal  deBright.  De 
nombreuses  observations  <mt  démontré  de  même  l'influence  de  l'orthost^i- 
lisme;  de  même  pour  l'apparition  cyclique  diurne  de  l'albumine  au  cours 
des  néphrites  :  comme  le  font  remarquer  Lecorché  et  Talamon,  l'augmenta- 
tion de  l'albumine  pendant  le  jour  et  sa  diminution  dans  l'urine  de  la  nuit 
sont  d'observation  presque  constante  dans  le  mal  de  Bright;  que  la  diminu- 
tion vespérale  et  nocturne  soit  plus  accentuée,  l'évolution  cyclique  de  la 
maladie  de  Pavy  est  constituée. 

Le  symptôme  albuminurie  intermittente  ne  peut  donc  dans  aucune  de 
ses  modalités  (cycli(|ue,  orthostatique,  de  fatigue,  de  la  digestion)  caracté- 
riser une  entité  clinique.  L'existence  de  certains  symptômes  concomitants 
peut  permettre  d'affirmer  la  néphrite,  leur  absence  n'autorise  pas  à  la  nier, 
c'est  un  point  déjà  acquis;  les  troubles  névro-arthritiques,  vaso-moteurs,  ou 
digestifs  qui  accompagnent  certaines  variétés  d'albuminurie  intermittente, 
n'ont  rien  d'assez  spécial  pour  qu'on  puisse  étayer  sur  eux  l'essentialité  de 
la  maladie. 

La  curabilité  même  n'exclut  pas  l'hypothèse  de  néphrite  et  ne  permet 
pas  d'affirmer  la  nature  purement  fonctionnelle  de  Talbuminurie  :  les  pro- 
cessus de  réparation  sont  beaucoup  plus  intenses  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte;  il  en  est  sans  doute  du  rein  comme  des  autres  organes.  Rendu,  en 
effet,  lors  de  la  discussion  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  sur  l'albumi- 
nurie orthostatique,  n'a-t-il  pas  montré  la  gravité  de  cette  aflection  chez 
l'adulte,  l'opposant  à  la  bénignité  habituellement  accordée  à  l'albuminurie 
orthostatique  des  adolescents? 

L'examen  cryoscopique  et  l'étude  de  l'élimination  du  bleu  ont  donné  des 
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résultats  variables  :  normaux  dans  les  cas  de  Bourcy',  Merklen  et  Claude,  Méry 
et  Touehard  *;  correspondant  à  un  léger  degré  d'insuffisance  rénale  dans  les 
cas  d'Achard  et  Lœper*. 

Les  notions  étiologiques  permettent-elles  de  trancher  la  question?  Si  Ton 
peut  considérer  comme  lésionnelle  une  albuminurie  intermittente  qui  s'esl 
développée  à  la  suite  d'une  néphrite  ou  d'une  maladie  infectieuse,  est-on 
autorisé  à  regarder  comme  fonctionm^Ue  une  albuminurie  intermittente  dont 
la  seule  étiologie  parait  être  l'hérédité  arthritique,  goutteuse,  plus  ou  moins 
chargée?  C^'est  l'opinion  de  Pavy,  Teissier,  Lépine,  Marie,  Bourcy, 
Merklen,  etc. 

La  plupart  de  ces  auteurs  reconnaissent  toutefois  que  la  station  debout 
et  les  autres  facteurs  d'intermittence  ne  suffisent  à  déterminer  ralbuminuric 
qu'en  raison  d'un  éUit  particulier  du  rein,  perméabilité  plus  grande  du  glo- 
uiérule  grâce  à  une  sorte  de  vulnérabilité  particulière  de  l'épithélium  (Lépine). 
ou  bien  souffrance  passagère  de  la  cellule  sous  Tinlluence  de  la  stase  rénale 
(pie  favorise  l'atonie  vaso-motrice  (Merklen).  Pour  Lecorché  et  Talamon, 
l'albuminurie  n'existe  pas  sans  lésion  rénale,  nous  avons  déjà  eu  l'occasion 
de  le  dire  à  propos  de  l'albuminurie  dite  physiologique;  c'est  l'opinion 
admise  dans  la  récente  discussion  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (1900) 
par  Achard,  Widal,  Sevestre,  Siredey,  qui  pensent  que  le  rein  a 
pu  être  légèrement  lésé  par  des  maladies  infectieuses  antérieures,  en  appa- 
rence peu  importantes  ;  Aubertin*  rapporte  5  cas  personnels  d'albuminurie 
orthostatique  consécutive  à  la  scarlatine,  et,  sur  14  autres  cas  qu'il  cite, 
en  trouve  9  consécutifs  à  des  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  s)'{rf)ilis, 
tuberculose,  diphtérie,  varicelle  avec  albuminurie,  ourles,  scarlatine). 

J'écrivais  dans  la  première  édition  de  ce  traité  (1897)  :  «  On  peut  ranger 
en  deux  groupes  les  malades  atteints  d'albuminurie  cyclique  :  left  uns  ont 
une  hérédité  goutteuse  avec  toutes  ses  conséquences  et  sont  au  début  d'une 
néphrite  goutteuse  qui  évoluera  lentement;  les  autres  ont  eu  une  néphrite 
infectieuse,  quia  laissé  des  traces  susceptibles  ou  non  deguérison.  Défait, 
l'évolution  de  Falbuminurie  cyclique  est  variable.  Elle  peut  guérir  coin- 
])lètement  a])rès  (pielques  années,  connue  l'ont  observé  Teissier,  Merley; 
Landi  a  vu  une  albuminurie  permanente  guérir  après  avoir  passé  par  le 
stade  (ralbuminurie  cyclique.  Mais  la  maladie  peut  persister  et  évoluer 
plus  lard  vers  Tatrophie  rénale.  Le  peu  d'ancienneté  de  l'affection,  la  faible 
quantité  d'albumine,  la  courte  durée  de  l'albuminurie  dans  la  journée,  I  ab- 
sence de  tout  autre  |)hénomène  pathologi(pie  sont  des  signes  d'un  bon  pn>- 
nostic.  Mais,  dans  tous  les  cas,  il  est  prudent  de  faire  des  réser>*es  et  de 
surveiller  longtemps  les  malades  de  ce  genre  ». 

M.  Dauchez  accepte  cette  opinion  et  publie  à  Tappui  deux  intéressantes 
observations\  Dans  l'une,  ralbuminurie  cyclique  est  vespérale,  d'abord 
quotidienne,  plus  Uird  intermittente,  rappelée  par  les  règles,  par  les  marches 

(•)  S(tc,  med.  des  hùp.,  \\m. 

(•)  S(tc.  méd.  des  hop.,  VM). 

(')  Soc.  med.  des  fujp.,  1»HW. 

(*)  Presse  médicale,  1901. 

(•)  Arch.  de  méd.  des  enfants,  1900. 
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forcées,  parla  fièvre  typhoïde  ;  les  parents  étaient  des  goutteux  avérés,  la 
malade  n'a  jamais  eu  de  maladie  infectieuse,  mais  avait  des  migraines,  des 
troubles  gaslralgiques  et  dyspeptiques  persistants.  Dans  Tautre,  Talbumi- 
nurie  avait  débuté  au  cours  d'une  lièvre  typhoïde,  avait  diminué,  puis  avait 
pris  le  caractère  cyclique,  avec  cette  particularité  que  la  station  à  genoux 
seule  faisait  apparaître  Falbumine. 

Qu'elles  aient  été  continues  ou  non  dès  le  début,  qu'elles  aient  mani- 
festement succédé  h  une  néjihrite  aiguë  infectieuse  et  n'en  soient  plus 
quun  reliquat  (albuminurie  résiduale)  ou  qu'elles  se  soient  installées 
insidieusement  chez  des  adolescents  neuro-arthritiques,  toutes  les  albumi- 
nuries intermittentes  sont  donc,  pour  beaucoup  d'auteurs,  le  résultat  d'une 
lésion  rénale.  MM.  Cuffer  et  Brault  considèrent  ces  néphrites  comme  des 
néphrites  parcellaires  intéressant  quelcjues  lobules  et  respectant  le  reste  du 
rein;  de  nouveaux  lobules  peuvent  être  ju'is  successivement  par  de  nouvelles 
infections  ;  le  champ  de  la  sécrétion  urinaire  se  trouvera  peu  à  peu  diminué 
et  deviendra  insuffisant;  il  se  peut  aussi  qu'il  ne  se  produise  pas  de  nou- 
velles infections,  le  malade  garde  indéfiniment  son  albuminurie  minimn, 
M.  liard  appelle  ces  néphrites  cicatricielles  :  «  A  la  suite  d'une  néphrite 
aiguë,  la  régénération  des  épithéliums  se  fait  imparfaitement,  et  lalbuminc 
peut  passer  dans  l'urine.  Cette  lésion  cicatricielle  du  rein  ne  compromettrait 
en  rien  l'existence.  » 

La  disparition  complète  de  Talbumine,  que  Ton  observe  dans  les  albu- 
minuries cyclique,  orthostatique,  etc.,  n'exclut  pas  l'idée  d'une  lésion 
rénale  durable.  Achard*  Ta  fort  justement  dit  :  «  La  guérison  clinique  n'im- 
plique pas  forcément  l'intégrité  anatomique.  On  peut  trouver  dans  le  rein 
quelques  glomérules  atteints  d'atrophie  scléreuse,  chez  des  sujets  qui 
n'avaient  point  de  signes  de  néphrite,  de  même  qu'on  rencontre  des  tuber- 
cules fibreux  et  extrêmement  discrets  à  l'autopsie  d'individus  n'ayant  pré- 
senté aucun  symptôme  appréciable  de  tuberculose  pulmonaire.  » 

Albaminurie  héréditaire.  —  Cette  dénomination  consacre  un  fait 
clinique  bien  connu,  mais  réunit  des  cas  sans  doute  très  dissemblables. 

Nous  avons  vu  que  l'enfant  d'une  femme  éclamptique  peut  naître  albu- 
minurique,  mourir  dans  les  convulsions,  et  qu'à  son  autopsie  on  trouve  des 
hémorragies  intratubulaires,  explicables  par  une  congestion  rénale  intense. 
Il  est  probable  qu'en  dehors  de  ces  cas  mortels  on  trouverait  assez  fréquem- 
ment l'albuminurie  chez  les  nourrissons  nés  de  mères  albuminuriques,  A 
Ton  examinait  leur  urine  systématiquement  pendant  un  certain  temps;  il 
n'est  pas  inadmissible  de  supposer  que  le  sang  toxique  de  la  mère  albumi- 
nurique,  éclamptique  ou  non,  puisse  déterminer  chez  le  fœtus  une  néphrite 
toxique,  trop  légère  pour  se  manifester  cliniquement  après  la  naissance, 
mais  qui  se  révélera  un  jour  par  une  attaque  d'éclampsie  mortelle  : 
l'éclampsie  infantile  perd  de  jour  en  jour  du  terrain  comme  entité  morbide, 
et  les  cas  d'éclampsie  urémique  se  multiplieraient  sans  doute,  si  l'on  exa- 
minait plus  souvent  l'urine  des  nourrissons  atteints  de  troubles  digestifs  ou 
nerveux,  légers  et  inexplicables. 

(•)  Soe.  méd.  des  kôp,,  1900. 
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Il  est  une  autre  variété  d'albuminurie  héréditaire  dont  Texistencc  est 
bien  mieux  démontrée  :  c'est  celle  qui  débute  chez  des  sujets  de  12  à  20  ans, 
dont  les  parents  eux-mêmes  sont  albuminuriques  ou  sont  morts  de  néphrites. 
Dans  certains  cas  la  mère  était  albuminurique  au  moment  de  la  grossesse,  et 
Ton  peut  se  demander  si  Talbuminurie  constatée  vers  12  ou  13  ans  chez 
Tenfant  ne  date  pas  de  la  naissance  :  il  s'agirait  vraiment  d'une  néphrite 
héréditaire.  Dans  les  autres  cas,  l'albuminurie  des  parents,  père  ou  mère, 
semble  être  postérieure  à  la  naissance  de  Fenfant  :  les  ascendants  auraient 
transmis  non  la  néphrite,  mais  une  susceptibilité  particulière  du  rein  qui  le 
rend  plus  facilement  vulnérable  par  les  nombreuses  infections  ou  intoxica- 
tions auxquelles  nous  sonunes  exposés  ;  cette  susceptibilité  peut  se  trans- 
mettre à  plusieurs   générations  successives.   Heubner,   MM.   Lecorché  et 
Talamon  citent  des  observations  de  ce  genre,  et  la  suivante,  publiée  par 
Dickinson,  à  la  Société  pathologique  de  Londres,  est  des  plus  intéressantes: 
«  La  première  génération  est  représentée  par  un  frère  et  quatre  sœurs.  Le 
frère  meurt  subitement  à  54  ans  à  la  suite  d'une  longue  maladie  des  reins. 
Deux  des  sœurs  succombent  à  l'âge  de  i8  ou  49  ans,  après  avoir  été  albu- 
minuriques pendant  plusieurs  années.  Le  frère  laisse  six  enfants,  deux  gar- 
vons  et  quatre  lilles.  Sur  ces  six  enfants,  quatre  deviennent  albuminuriques  : 
un  des  garvons  meurt  à  20  ans,  ayant  eu  de  l'albumine  dans  Furine  depuis 
l'âge  de  12  ans;  Tainée  des  (illes  meurt  à  59  ans,  ayant  été  albuminurique 
de|mis  Tàge  de  16  ans;  une  seconde  fille  meurt  d'albuminurie  compliquée 
de  glycosurie;  une  troisième  vit  encore,  albuminurique.  La  transmission  de 
l'albuminurie  à  la  troisième  génération  se  fait  par  les  enfants  de  deux  des 
filles.  Sur  cinq  enfants  de  l'une,  l'un  est  albuminurique.  Sur  les  six  enfants 
de  l'autre,  un  seul,  un  garçon,  a  échappé  à  la  maladie  familiale.  Enfin  h 
quatrième  génération  est  représentée  par  l'enfant  de  l'aîné  de  ces  six  enfanLs 
le(|uel  est  albuminurique  depuis  sa  naissance'.  » 

M.  Arnozan*  a  vu  aussi  des  'cas  de  ce  genre  :  «  Je  connais  pour  ma  part 
une  famille  où  une  brightique,  sœur  d'un  brightique,  a  une  petite  fille 
atteinte  d'albuminurie  cyclique  et  dont  un  lils  a  eu  une  néphrite  infectieuse 
grave.  Les  affections  du  cœur,  celles  du  poumon,  celles  de  l'encéphale,  celles 
de  l'estomac  sont  héréditaires.  Pourquoi  celles  du  rein  échapperaient-elles  à 
cette  loi?  Est-il  interdit  de  croire  qu'on  peut  transmettre  à  ses  enfants  de 
mauvais  reins,  coimne  on  leur  transmet  mauvais  d'autres  organes,  c'est-à-dire 
des  reins  dont  l'épithélium  est  fragile,  mardéfendu  contre  les  causes  mor- 
bides? La  ressemblance  aux  ascendants,  qui  s'accuse  dans  des  détails  insi- 
gnifiants tels  que  la  couleur  des  cheveux,  la  nuance  de  la  peau,  etc.,  ne 
pourrail-elle  s'aflirmer  dans  la  structure  intime  des  organes  essentiels  de  la 
vie?  »  Les  cas  d  albuminurie  familiale  sont  d'observation  courante  depuis 
que  l'attention  a  été  attirée  sur  cette  intéressante  particularité. 

Il  est  enlin  une  troisième  catégorie  de  cas,  ceux  où  l'enfant  hérite  de  la 
goutte  des  parents  et  sera  comme  eux  atteint  de  néphrite  goutteuse,  l-n 
certain  nombre  des  observations  d'albuminurie  cyclique  chez  les  jeunes  gens 

(•)  Talamon.  Congrès  de  Saiicy,  \H%. 
(*)  AiocozA.'f.  Congrès  de  Nancy,  18^6. 
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de  la  classe  aisée,  nés  de  parents  artliriti(|ues  ou  goutteux,  doivent  être 
rangées  dans  cette  variété. 

L'albuminurie  héréditaire,  en  dehors  des  cas  de  néphrite  infectieuse 
aiguë,  survenant,  quel  que  soit  l'âge,  chez  un  enfant  d'albuininuri(|ue,  débute 
souvent  vers  Tàge  de  12  ou  15  ans;  ou  plus  exactement  c'est  à  cet  âge  qu'on 
la  trouve,  en  examinant  accidentellement  l'urine  d'un  enfant  dyspeptique, 
ou  pâle,  anémique,  en  état  de  langueur.  Elle  est  toujours  légère,  peut 
diminuer  sous  l'influence  du  régime,  sans  tendance  à  disparaître  complèle- 
inent  ;  elle  peut,  par  contre,  augmenter,  mais  pas  notablement,  par  Texercice, 
le  travail  umsculaire,  le  travail  intellectuel,  les  émotions  vives. 

Si  une  infection  ne  vient  pas  subitement  l'aggraver,  elle  continue  à 
évoluer  lentement,  mais  d'une  manière  progressive  :  six,  quinze  ans  après, 
les  malades  sont  devenus  des  brighticpies  à  petit  rein  contracté  et  succond)ent 
dans  l'urémie;  cette  terminaison  peut  heureusement  tarder  davantage;  dans 
l'observation  de  Dickinson  par  exemple,  on  la  voit  une  fois  se  produire 
25  ans  après  la  constatation  de  l'albuminurie. 

Le  pronostic  de  l'albumiiuirie  héréditaire  est  donc  grave,  puistpie  les 
malades  peuvent  succomber  rapidement  au  cours  d'une  maladie  infectieuse, 
souvent  bénigne  pour  tout  autre,  ou  arriveront  presque  fatalement  à  l'atro- 
phie rénale  et  à  Turémie  entre  2o  et  40  ans. 

Albuminurie  dans  les  maladies  infectieuses  aignds.  —  On  croyait 
autrefois  que  Talbuminurie  s'observait  seulement  dans  les  formes  graves  des 
maladies  infectieuses.  Gubler,  puis  A.  Robin  montrèrent  que  c'était  au 
contraire  un  phénomène  presque  constant  dans  la  fièvre  typhoïde,  et 
qu'elle  apparaissait  dès  le  premier  septénaire,  du  2®  au  G*' jour.  L'albumi- 
nurie s'observe  prescpie  aussi  fréqueuunent  dans  la  pneumonie  et  dès  le 
début  de  l'affection. 

Dans  la  diphtérie  elle  se  rencontre  dans  les  5/4  des  cas  environ.  G.  Sée 
l'a  trouvée  50  fois  pour  100,  Empis  00  fois  pour  100,  Cadet  de  Gassicourt 
7i  fois  pour  100;  elle  apparaît,  en  général,  du  2*  au  IP  jour,  mais  quelque- 
fois plus  tard:  elle  est  ordinairement  légère  et  fugace.  Sa  constatation  a  une 
certaine  importance  pronostique;  elle  manque,  en  effet,  souvent  dans  les 
formes  légères  et  dure  peu  ;  elle  est  plus  fréquente,  plus  abondante,  plus 
durable  dans  les  formes  moyennes;  elle  ne  man(|ue  jamais  dans  les  formes 
graves.  Ces  constatations  'avaient  d("jà  été  faites  par  Sanné  ;  il  était  intéres- 
sant de  les  contrôler  à  l'aide  des  divisions  bactériologiques  actuelles  des 
angines  diphtéri(|ues  :  Chaillou  et  Martin  ont  trouvé  17  fois  l'albuminurie 
sur  20  cas  bénins  de  diphtérie  pure,  et  1 1  fois  sur  1 1  cas  graves.  Rolland  * 
Ta  trouvée  49  fois  sur  100  dans  la  diphtérie  pure,  59  fois  sur  100  dans  la 
strepto-diphtérie.  L'association  du  streptocoque  en  augmente  donc  la  fré- 
quence. 

La  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  la  diphtérie  s'accompagnent  donc,  ou 
constamment  ou  très  fréquemment,  d'albuminurie  pendant  leur  période 
fébrile.  Sur  un  deuxième  plan  on  peut  placer  la  scarlatine,  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  la  rougeole,  la  variole,  la  grippe,  le  choléra.  Sur  un  Iroi- 

(*)  Traité  (tes  mai.  de  Venf.^  Dipitérik  de  Sevoslre  ot  Martin. 
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sièine  plan  bien  éloigné,  les  amygdalites,  les  végétations  adénoïdes,  les 
oreillons,  et  enfin  toutes  les  infections  fébriles  parmi  lesquelles  Tostéo- 
niyélite  des  adolescents  et  la  fièvre  de  croissance. 

Poin*  la  scarlatine,  il  est  nécessaire  de  faire  une  distinction  entre  la 
période  fébrile  et  la  période  de  desquamation  :  dans  la  première,  Taibumi- 
nurie  est  relativement  i*are,  est  légère  en  général  et  dure  peu;  dans  la 
seconde,  c'est  la  véritable  néphrite  scarlatineuse  que  nous  retrouverons  plus 
loin;  entre  les  deux,  c'est  la  peptonurie  qu'on  constate. 

On  discute  encore  sur  la  cause  intiiue  de  cette  albuminurie  de  la  période 
fébrile  des  maladies  infectieuses.  Gubler  pensait  que  les  albumines  incom- 
plètement carbiu'ées  pouvaient  traverser  le  filtre  rénal.  Semmola  croit  que 
lalbinnine  du  sang  est  plus  dilTusible;  cette  diflusibilité  plus  grande  serait 
due  à  l'élévation  de  la  température  du  corps,  ù  l'augmentation  de  l'urée  et 
de  Tacide  urique  (Senator),  h  la  diminution  des  chlorures  (Heller)  et  aussi 
au  ralentissement  de  la  circulation  au  niveau  du  glomémle  (Lecorclié  et 
Talamon);  il  serait  enfin  bon  de  savoir  si  cette  albuminurie,  qui  est  en 
grande  partie  formée  de  globuline,  n'est  pas  en  rapport  avec  une  ()lus  grande 
abondance  de  la  globuline  du  sang  (Rrault). 

Quoi  (pi'il  en  soit,  cette  albuminurie  correspond  h  certaines  lésions  du 
rein,  lésions  émineunnent  légères  et  fugaces,  que  M.  Braidt  décrit  sous  le 
nom  de  néphrites  passagères,  et  que  nous  aurons  l'occasion  d'étudier.  Ces 
néphrites  passagères  sont  les  plus  fréquentes  et  ralbuminurie  disparaît  en 
général  avec  la  lièvre;  c'est  encore  aux  maladies  infectieuses  que  sont 
dues  les  néphrites  subaiguës,  d'une  durée  variable,  mais  toujours  bien  plus 
longue  que  l'albuminurie  fébrile  ;  la  pathogénie  est  la  même  dans  les  deux 
cas  et  aussi  le  début  :  l'évolution  seide  permettra  de  savoir  à  quelles  lésions 
on  a  affaire. 

La  plupart  des  auteurs  s'entendant  aujourd'hui  à  considérer  l'albumi- 
nurie des  maladies  infectieuses  conune  le  résultat  d'une  néphrite,  c'est  au 
clia])ilre  des  néphrites  que  nous  l'étudierons. 

Nous  en  avons  déjà  étudié  les  conséquences  plus  ou  moins  loinlaim^s, 
les  sécjuelles,  (jui  constituent  pour  la  plus  grande  part  le  chapitre  im|>ortant 
des  néphrites  intermittentes;  les  albuminuries  n^siduales  ne  sont  pas 
d'ailleurs  nécessairement  intermittentes;  elles  sont  toujoins  peu  abondantes 
(albuminurie  mininia),  susceptibles  d'éclipsés  (Siredeyi  jdus  ou  moins  lon- 
gues, d'oscillations  sous  rinfluence  du  régime,  des  fatigues,  etc.,  elles  peuvent 
guérir  complètement  ou  sinq)lement  être  couqmtibles  avec  une  santé  sufti- 
santé,  ou  enfin  subir  les  recrudescenc(»s  (pii  conduisent  à  l'atrophie  rénale. 
Albuminarie  dans  les  maladies  infectieuses  chroniques.  —  Tober- 
culose.  —  L'albuminurie  des  tidjerculeux  a  surtout  été  étudiée  chez  l'adulte, 
où  elle  se  rencontre  dans  30  pour  100  des  cas  (Le  Noir),  47  pour  100  (Leco^ 
clr.'  et  Talamon).  Tantôt  elle  est  due  à  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins, 
tantôt  il  une  néphrite  diffuse  avec  nécrose  de  coagulation  des  épithéliums 
(Leredde)  et  prend  les  caractères  du  mal  de  Bright;  tantôt  elle  est  légère, 
intermittente,  variable  avec  l'état  de  l'intestin  et  du  foie,  avec  la  fièvre  et 
semble  dépendre  d'une  népluite  toxique  légère  et  passagère;  tantôt  enfin 
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olle  dépend  de  la  congestion  rénale  produite  par  la  gène  de  la  circulation 
cardio-[)ulnionaire. 

Tous  ces  cas  s'observent  chez  Tenfant  comme  chez  Tadulte  et  ne  pré- 
sentent rien  de  spécial.  Teissier*  a  décrit  chez  les  jeunes  sujets  une  albumi- 
nurie prêlvberculeuse.  Cette  albuminurie  atteint  surtout  les  jeunes  gens  à 
hérédité  tuberculeuse;  elle  est  légère,  intermittente,  quel(|uefois  cyclique, 
mais  jamais  aussi  régulièrement  (jue  la  maladie  de  Pavy,  s'accompagne  tou- 
jours de  phosphaturie  et  d'azoturie  :  elle  alterne  quelquefois  avec  des  poussées 
de  congestion  pulmonaire  et  des  hémoptysies,  peut  aussi  disparaître  pendant 
phisieurs  semaines  ou  plusieurs  mois,  sans  être  remplacée  par  aucune  autre 
manifestation  morbide.  Puis,  un  jour,  elle  fait  place  à  la  tuberculose  pulmo- 
naire dont  elle  a  précédé  l'éclosion  quelquefois  de  plusieurs  années  :  l'albu- 
minurie cesse  et  la  tuberculose  pulmonaire  évolue  d'une  fa^'on  chronique 
dans  certains  cas,  aiguë  le  plus  souvent.  M.  Teissier  explique  cette  albumi- 
nurie [>ar  la  congestion  rénale  due  à  l'élimination  des  toxines  tuberculeuses. 
M.  Arnozan'  se  demande  pourquoi  l'albuminurie  cesserait  au  moment  de  la 
tuberculose  pulmonaire  et  s'il  ne  serait  pas  préférable  d'admettre  à  la  mala- 
die deux  périodes:  une  première, dans  laquelle  un  petit  foyer  de  tuberculose 
sécréterait  une  substance  vaccino-toxique,  préservant  le  malade  de  l'extension 
i\v  la  tuberculose,  mais  lui  donnant  des  poussées  de  congestion  rénale  ;  une 
seconde,  dans  laquelle  cette  sécrétion  vaccino-toxique  n'e3dstant  plus,  l'albu- 
minurie disparait  et  la  tuberculose  s'étend  rapidement'. 

Lorsque  apparaît  l'albuminurie,  le  malade  est  donc  déjà  un  tuberculeux: 
à  l'expression  d'albuminurie  prétuberculeuse  il  serait  préférable  de  substi- 
tuer celle  d'a/frMmiViMi'îVpr^p/ï/î/îiqrMe  ou  plus  exactement  encore  albumi- 
nurie du  (lébul  de  la  tuberculose, 

A  côté  de  ces  albuminuries  tenant  à  la  tuberculose  du  poumon  ou  de 
tout  autre  organe,  il  ne  faut  pas  oublier  l'albuminurie  liée  à  la  tuberculose 
rénale,  relativement  assez  fréquente  chez  les  enfants  de  14  à  18  ans,  et  qui 
souvent  n'est  (jue  le  premier  indice  de  cette  localisation  tuberculeuse,  que 
d'autres  signes  permettront  bientôt  de  diagnostiquer.  Au  début  elle  peut  être 
|Kiroxysti(jue,  intermittente  et  tenir  à  des  congestions  rénales  passagères, 
accompagnées  ou  non  d'hématurie:  plus  tard,  quand  il  existe  des  cavernes 
du  rein  et  de  la  suppuration  du  bassinet,  elle  devient  permanente  et  est 
constituée  pour  la  plus  grande  partie  par  du  pus. 

La  syphilis  peut  déterminer  l'albuminurie  par  des  processus  bien  diffé- 
rents: tantôt  c'est  par  infection  au  moment  des  manifestations  secondaires, 
tantôt  c'est  par  des  lésions  gommeuses  des  reins,  tnntôt  par  la  dégénéres- 
cence amyloïde,  tantôt  enfin  par  la  néphrite  chronique  avec  atrophie.  Tous 
ces  processus  s'observent  chez  l'enfant  connue  chez  l'adulte:  dans  la  syphilis 
héréditaire  précoce  de  même  que  dans  la  syphilis  secondaire  acquise,  c'est 
l'albuminurie  passagère  qu'on  observe;  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive, 
les  lésions  tertiaires  du  rein  coexistent  avec  de  graves  lésions  des  autres 

•  ')  Semaine  mètl.^  1H96. 
I.*;  Congrès  de  fiancy. 

{^)  MM.  (îrancher  et  Martin  ont  obtenu  expérimentalement  des  néphrites  parenchymateuses  par  des 
cultures  atténuées  de  tuberculose,  et  les  expliquent  par  des  substances  vaccinales  et  toxiques. 
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viscères.  Quant  j'i  la  néphrite  clironiijiio  avec  atrophie  rénale,  t^lle  a  été  vwe 
par  M.  Talanion  chez  des  sujets  de  5,  5  et  1  i  ans,  chez  lesquels  on  trouvait 
d'autres  lésions  viscérales  syphilitiques. 

Albuminarie  dans  les  maladies  dyscrasiques.  —  Le  rachitisme  m 
semble  pas  s'accompagner  souvent  daihuminurie  :  celle-ci  ne  s'observe  guère 
que  chez  les  rachitiqiies  cachectiques  et  coïncide  avec  l'hypertrophie  du  foie, 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  le  purpura,  etc.  Dans  le  rachitisme  aigu 
(maladie  de  Môller-Barlow),  l'albuminurie  ne  se  rencontre  que  si  l'enfant 
est  gravement  atteint:  on  ne  sait  d'ailleurs  si  elle  est  due  à  une  néphrite 
toxi-infectiense,  ou  simplement  à  des  hémorragies  rénales  trop  peu  abon- 
dantes pour  donner  de  l'hématurie. 

Dans  le  diabète^  affection  rare  chez  l'enfant,  l'albuminurie  peut  accom- 
pagner la  glycosurie  comme  chez  l'adulte.  M.  A.  Robin  a  décrit  V albuminu- 
rie phosphaturiquè  qu'il  considère  comme  une  des  manifestations  de  lar- 
thritisme. 

L'albuminurie  n'est  pas  rare  chez  les  enfants  du  second  âge  atteints 
d'obésité:  obésité  et  albuminurie  sont  peut-être  alors  dues  l'une  et  l'autre 
au  môme  facteur  étiologique,  la  goutte. 

L'albuminurie  prégoutteuse  débute  souvent  dans  Tadolescence  :  il  faut 
lui  attribuer  certains  cas  d'albuminurie  héréditiiire  et  peut-être  beaucoup 
de  cas  d'albuminurie  cyclique.  Ce  n'est  pas  à  dire  qu'elle  ne  se  produise 
que  chez  des  enfants  d'albuminuriques  goutteux  et  sous  le  mode  cyclique; 
elle  peut  être  un  des  premiers  signes  de  la  goutte,  dont  les  parents  sont 
indemnes  ou  à  peu  près,  et  qui  se  manifeste  déjà  chez  l'adolescent  par  des 
troubles  dyspeptiques,  de  l'eczéma,  des  migraines,  etc.;  les  accès  francs  de 
goutte  articulaire  n'apparaîtront  (pie  plus  tard.(]'est  toujours  une  albuminu- 
rie légère,  elle  est  continue,  ou  cyclique,  ou  intermittente:  elle  peut  dispa- 
raître des  mois  et  même  des  années,  pour  réapparaître  sous  une  influence 
quelconque;  elle  peut  même,  dit-on,  guérir  complètement;  mais  pour 
l'affirmer,  il  faudrait  suivre  les  malades  longtemps  et  savoir  si,  20  ou  50  ans 
plus  tard,  ils  ne  succoud)eronl  pas  à  l'atrophie  rénale.  Quoi  qu'il  en  soit,  sa 
constatation  chez  un  adolescent  doit  imposer  de  grandes  réserves  pour  Tavenir. 

II  faut  de  cette  albuminurie  prégoutteuse  rapprocher  V albuminurie 
saturnine,  légère,  intermittente,  qu'on  observe  quelquefois  chez  des  sujets 
de  15  €^  20  ans.  Sa  constatiition,  en  dehors  de  tout  autre  signe  pathologique, 
est  importante,  car  elle  peut  permettre  de  soustraire  à  temps  le  malade  à 
l'intoxication  (pii  l'a  déj«à  touché. 

Albuminurie  dans  les  intoxications.  —  A  la  suite  de  la  chloroformm' 
tioUj  un  tiers  des  enfants,  d'après  Patcin,  présenterait  une  albuminurie  pas- 
sagère. D'autres  auteurs  sont  arrivés  à  des  résultats  semblables;  cependant 
Binaud  et  Huilier'  n'ont  guère  trouvé  l'albuminurie  post-chloroformique 
que  chez  5  sujets  sur  70  adultes  sains.  Les  enfants  ont  peut-être  une  sus- 
ceptibilité toute  spéciale  coumie  pour  la  cantharide,  l'acide  phénique,  etc. 

La  susceptibilité  pour  la  cautharide  est  bien  connue  :  à  la  suite  de  l'ap- 
plication d'un  vésicatoire,  on  voit  quelquefois  les  enfants  devenir  oliguri- 

{*)  Arnoiim.  Congrès  de  Grenoble, 
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<|ues,  et  mérae  anuriques;  l'usage  de  ce  révulsif  disparaît  fort  heurcusenienl 
de  la  thérapeutique  infantile.  La  cantharide  produit  Talbuniinurie  eu  provo- 
quant des  lésions  glomérulaires  rapides  et  intenses;  il  en  est  de  même  des 
sels  de  mercure  (cyanure  de  mercure,  nitrate  acide,  sublimé),  des  frictions 
mercurielles.  L'usage  du  mercure  rend  évidemment  les  plus  grands  services 
dans  le  traitement  de  la  syphilis  des  nourrissons;  mais  on  ne  saurait  l'em- 
ployer à  trop  petites  doses,  car  il  est  possible  que  certaines  morts,  survenant 
au  milieu  des  convulsions  peu  de  jours  après  le  début  du  traitement  mer- 
curiel,  doivent  être  mises  au  moins  autant  sur  le  compte  de  Tinloxication 
médicamenteuse  que  sur  celui  de  la  syphilis.  Les  enfants  plus  âgés  sup- 
portant aussi  bien  le  mercure  que  les  adultes. 

Le  sulfonaly  le  trional,  l  acide  phénique,  la  cj'éoline,  sont  .des  médi- 
caments susceptibles  de  provoquer  une  intoxication  rapide  avec  albumi- 
nurie. 

Le  phosphore  et  \  arsenic  à  doses  thérapeutiques  donnent  exceptionnel- 
lement de  Talbuminurie;  ce  sont,  en  effet,  les  intoxications  chroniques 
phosphorées  ou  arsenicales  qui  déterminent  la  stéatose  du  foie  et  du  rein. 
Nous  avons  pu,  en  traitant  la  chorée  par  la  liqueur  de  Boudin  (méthode  de 
F.  Siredey),  donner  dans  l'espace  d'un  mois  une  somme  de  60  centigrammes 
d'acide  arsénieux  sans  déterminer  d'albuminurie. 

Ces  albuminuries  toxiques  peuvent  être  plus  ou  moins  graves  suivant  le 
degré  de  l'intoxication,  mais  elles  ne  paraissent  pas  laisser  de  néphrite 
chronique. 

Les  injections  de  sérum  antidiphtérique  sont  parfois  suivies  d'une 
albuminurie  abondante  toujours  de  courte  durée,  jamais  grave. 

Tous  les  sérums  antitoxiques  peuvent  produire  les  mêmes  effets. 

L'ingestion  de  corps  thyroïde  (frais  ou  sec)  détermine»assez  fréquemment 
de  Talbuminurie,  qui  cesse  avec  la  suppression  du  médicament. 

L'albuminurie  peut  résulter  d'une  auto-intoxication  :  les  produits  de 
désassimilation  insullisaunuent  élaborés,  des  produits  anomaux  de  fermen- 
tation intestinale,  des  produits  toxiipies  formés  dans  les  tissus  peuvent 
déterminer  un  certain  degré  de  néphrite  toxique,  qui  se  traduit  par  l'albu- 
minurie et  quelquefois  par  des  phénomènes  d'insuflisance  rénale. 

Le  surmenage  physicpie  est  une  cause  fréquente  d'albuminurie,  et  il 
faut  sans  doute  lui  rapporter  (|uelques-uns  des  cas  de  l'albuminurie  tran- 
sitoire des  écoliers.  Les  troubles  digestifs  gastriques  ou  intestinaux  peu- 
vent être  cause  de  l'hypertrophie  du  foie  et  de  l'albuminurie:  en  général  il 
s'agit  d'une  albuminurie  passagère,  intermittente,  peu  abondante;  mais  la 
répétition  des  accidents,  leur  chronicité  peuvent  à  la  longue  produire  des 
lésions  définitives  du  rein,  des  néphrites  ayant  les  caractères  anatomiques 
des  néphrites  subaiguës. 

C'est  peut-être  à  une  oxydation  inconq)lète  des  matières  azotées  qu'est 
due  l'albuminurie  dans  la  chlorose,  phénomène  assez  fréquent  pour  que 
M.  Dieulafoy  ait  attiré  l'attention  sur  le  chloro-brightisuie. 

Dans  un  certain  noudire  iVaffections  cutanées,  il  est  possible  de  trouver 
l'albuminurie  :  eczéma,  psoriasis,  gale;  la  gale  en  est  une  cause  particulière- 

[J.  RENAULT.} 


K38  MAUDIES  GÉMTO-IRINAIRES. 

iDcnt  fréquente,  soit  par  olle-iiièiiie,  soit  par  le  traitement  qu'on  lui  applique: 
on  en  a  signalé  de  nombreux  cas  à  la  suite  du  traitement  par  Tonguent 
styrax,  la  ponunade  au  naplitol,  par  la  frotte  simple.  C'est  une  question 
complexe  :  Talbuminurie  résulte-t-elle  dans  la  gale  non  traitée  de  Tintoxica- 
tion  par  les  sécrétions  acariennes,  dans  la  gale  traitée  de  Fintoxicalion  par 
les  médicaments,  ou  par  suppression  des  fonctions  de  la  peau? 

De  même  Talbuminurie  consécutive  aux  brûlures  étendues  est  due  pour 
les  uns  à  Tinloxication  par  une  leucomaîne  produite  au  niveau  de  la  sur- 
face brûlée,  pour  d'autres  à  un  réflexe  qui  diminuerait  la  pression  glo- 
nuTulaire. 

Albuminurie  dans  les  maladies  du  système  nenreux.  —  Sans  parler  de 
Talbuminurie  des  hémorragies  cérébrales,  des  tumeurs  cérébrales,  dont 
l'étude  n'a  pas  été  faite  chez  les  enfants,  du  goitre  exophtalmique,  il  faut 
citer  Talburninurie  post-convulsive,  qui  s'observe  après  les  crises  dV/i.*- 
lepsie  ou  iVhystnir,  Talbuminurie  au  cours  de  la  chorée.  Ces  dernières 
résultent  peut-être  en  partie  d'une  action  «lu  système  nerveux  qui  détermine 
une  congestion  du  rein,  en  partie  d'une  auto-intoxication  par  les  produits  dus 
au  surmenage  nmsculaire:  M.  Charrin  a  montré  que  l'albuminurie  de  la 
chorée  n'apparaissait  que  le  soir  après  l'agitation  musculaire  de  toute  la  jour- 
née et  (ju'elle  était  en  rapport  avec  l'intensité  des  mouvements  choréiques. 

Albuminurie  dans  les  maladies  du  cœur  et  des  poumons.  —  L'albumi- 
nurie au  cours  des  maladies  du  cœur  s'observe  chez  l'enfant  comme  chez 
Tadulte.  Elle  n'apparaît  (|u  avec  l'asystolie,  dont  elle  peut  être  le  premier 
indice,  et  dis|mrait  avec  elle  ;  au  début  du  moins,  elle  est  peu  abondante,  n'ex- 
cède pas  en  général  l  à  2  granunes  et  varie  d'ailleurs  en  raison  inverse  de  la 
quantité  d'urine  émise:  c'est  une  albuminurie  par  stase,  sans  lésions  rénah»s; 
l'acide  uri(|ue  et  Turée  sont  éliminés  en  (juantité  normale:  la  diminution  de  la 
pression  artérielle  d'ime  part,  l'augmentation  de  la  jïression  veineuse  d'antn* 
part,  empêchent  la  sortie  de  l'eau  hors  des  glomérules  et  favorisent  le  jris- 
sage  de  l'albumine;  Tintégrité  des  épithéliums  permet  l'élimination  norinaio 
des  principes  excrémenlitiels.  Plus  tard,  quand  les  attaques  d'asystolie  se 
sont  ré])étées  2  ou  5  fois,  ralbimiinurie  est  persistante,  l'urée  et  l'acide 
uri(|ue  sont  éliminés  en  quantité  inférieure  à  la  normale.  A  la  stase  rénali' 
se  sont  ajoutées  des  lésions  anatomi(|ues.  La  stiise,  par  gène  de  la  ciiriila- 
tion  cardio-pulmonaire,  la  fatigue  et  la  dilatation  du  cœur  droit,  sont  la 
cause  de  l'albumiinuie  observée  chez  l'enfant,  couime  chez  l'adulte,  à  la 
période  asphyxicpie  des  aflections  [uilmonaires. 

III.  -  CONGESTION  RÉNALE 

1.  —  Congestion  rénale  aigud.  —  La  congestion  réraleaiguè,  active  on 
lluxionnaire,  «  ne  doit  pas,  dit  M.  Krault,  être  considérée  connue  le  pre- 
mier degré  de  la  né|)hrite,  mais  connue  un  état  particulier  de  dilatation 
vasculaire,  généralisé  à  tout  l'organe  et  dont  la  durée  est  transitoire  ». 

Un  certain  nombre  de  médicaments  produisent  chez  l'enfant,  bien  pluj^ 
facilement  que  chez  l'adulte,  la  congestion  active  du  rein.  Il  faut  citer  en 
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première  ligne  la  cantharide;  il  n'est  en  effet  p.as  rare  de  voir  la  con«ieslion 
rénale  succéder  à  l'application  d'un  ou  de  plusieurs  larges  vésieatoires. 
MM.  Comil  et  Brault  ont  d'ailleurs  reproduit  expérimentalement  la  con- 
gestion cantharidienne  chez  les  animaux  et  ont  constaté  la  dilatation  des 
petits  vaisseaux  et  des  capillaires  interstitiels  et  glomérulaires,  la  présence 
de  globules  rouges  dans  les  tubes  urinifères,  des  granulations  pigmentaires 
flans  les  cellules  des  tubuli  contorli.  Les  larges  catiplasmes  de  farine  de 
moutarde  ont  aussi  été  incriminés  :  nous  devons  dire  toutefois  que  nous 
n'avons  jamais  observé  de  congestion  rénale  après  leur  emploi  ni  après 
celui  de  bains  chauds  sinapisés,  répétés  7  à  8  fois  par  jour.  Le  copahu,  le 
cubèbe,  le  santal  sont  capables  de  déterminer  la  congestion  rénale,  mais  on 
les  em|doie  exceptionnellement  chez  l'enfant.  Il  n'en  est  pas  de  même  <le 
la  térébenthine,  dont  il  faut  surveiller  les  effets,  quoique  son  action  con- 
gestive  sur  le  rein  ail  sans  aucun  doute  été  exagérée  :  de  môme  pour  l'îizo- 
tate  de  potasse. 

Le  phosphore  et  l'arsenic,  employés  longtemps  à  forte  dose,  déterminent 
la  stéatose  et  non  la  congestion  :  cette  dernière  est  {)lutôt  l'effet  des  intoxi- 
cations aiguës  par  les  sels  de  aiercure. 

Les  maladies  générales  aiguës  sont  souvent  accompagnées  d'albumi- 
nurie: l'altération  sanguine,  l'hyperthermie,  la  congestion  rénale  ont  été 
tour  à  tour  incriminées;  on  tend  de  plus  en  plus  aujourd'hui  à  admettre  qu'il 
s'agit  d'une  néphrite  plutôt  que  d'une  congestion:  les  reins  ne  sont  pas  en 
effet  rouges  et  turgides,  mais  œdémateux,  mous,  blanchâtres,  grisâtres  ;  les 
lésions  histologiques  ne  sont  pas  celles  de  la  congestion  simple,  elles 
indiquent  toujours  une  altération  diffuse  du  rein,  qui  manque  dans  la  con- 
gestion. C'est  dans  le  même  groupe  des  néphrites  aiguës  passagères  que  la 
plupart  des  auteurs  font  rentrer  le  type  clinique  décrit  par  M.  A.  Robin  sous 
le  nom  de  congestion  a  frigore. 

Les  maladies  dyscrasiques^  telles  que  la  goutte  et  le  diabète,  produisent 
chez  r.adulte  assez  souvent  la  congestion  rénale  :  l'albuminurie  prégoutteuse 
ou  goutteuse  est  certainement  moins  rare  chez  l'enfant  qu'on  ne  le  croit 
d'ordinaire;  mais  il  est  vraisemblable  qu'elle  est  due  aune  néphrite  gout- 
teuse au  début. 

La  congestion  au  cours  des  maladies  du  rein  est  un  phénomène  fré- 
quent; elle  est  la  règle  dans  le  rein  sain,  quand  l'autre  est  fonctionnellemenl 
supprimé;  elle  se  produit  souvent  dans  les  parties  saines  d'un  rein  malade  ; 
c'est  ainsi  qu'on  la  voit  accompjigner  les  infarctus  uriques  des  nouveau-nés, 
les  calculs  rénaux,  la  gravelle,  les  tumeurs  du  rein,  l'hydronéphrose,  la 
tuberculose  rénale  ;  dans  cette  dernière  affection,  elle  procède  par  poussées 
plus  ou  moins  intenses,  que  l'on  a  pu  comparer  aux  poussées  congestives 
pérituberculeuses  du  [miunon  {hémoptysies  rénales).  Dans  les  néphrites  on 
voit  souvent  des  phases  d'aggravation  se  produire  sous  l'influence  du  froid, 
d'une  faute  de  régime,  d'une  maladie  infectieuse  légère  :  mais  ne  s'agit-il 
|ias  plutôt  d'une  nouvelld  poussée  de  néphrite  que  d'une  congestion  passa- 
gère, et  chacune  de  ces  poussées  ne  laisse-t-elle  pas  une  altération  durable 
d'un  nouveau  territoire  du  rein? 

[/.  KEWAVLT.I 
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La  congestion  réncale  enfin  s'observe  dans  la  plupart  des  maladies  du 
système  neigeux  qui  s'accompagnent  de  convulsions  violentes. 

La  congestion  active  du  rein  ne  détermine  pas  la  mort  ;  aussi  son 
anatomie  pathologique  est-elle  décrite  d'après  ce  que  l'on  observe  dans  les 
congestions  expérimentales  et  celles  qui  accompagnent  les  maladies  convul- 
sives  (lu  système  nerveux  :  les  reins  sont  gros,  turgides,  rouges  surtout  au 
niveau  de  la  substance  médullaire,  les  petits  vaisseaux  et  les  capillaires 
sont  dilatés,  des  hémorragies  existent  dans  les  glomérules,  entre  les  tubes 
ou  dans  leur  intérieur. 

Cliniquement  elle  se  caractérise  simplement  par  des  mictions  un  peu 
plus  fréquentes  qu'à  l'état  normal,  bien  (jue  la  quantité  totale  d'urine  soit 
moindre,  par  quel(|ues  troubles  digestifs,  sans  fièvre,  par  une  légère  douleur 
dans  la  région  lombaire  et  quel(|uefois  dans  l'hj'pogastre,  rarement  par  un 
œdème  léger  de  la  face,  des  paupières  ou  des  malléoles.  L'urine  est  peu 
abondante,  dense,  légèrement  albumineuse,  sédimenteuse,  avec  quelques 
cellules  épithéliîiles  desquamées  des  canalicules  droits,  de  rares  cylindres 
épithéliaux  ou  des  coagula  fibrineux.  Xes  globules  rouges  sont  en  nombre 
variable,  assez  grand  quelquefois  [>our  constituer  une  vériUible  hématurie, 
l/évolution  est  toujours  bénigne  et  ne  dure  pas  plus  que  radministralion 
du  médicament  dans  les  congestions  médicamenteuses  :  dans  ces  cas  la 
cessation  du  médicament,  le  repos  au  lit,  le  lait,  quelques  boissons  chaudes 
font  ra|)idement  cesser  la  congestion.  La  même  thérapeutique  est  indiquée 
dans  les  congestions  pérituberculeuses,  mais  elle  échoue  le  plus  souvent, 
et  n'empêche  pas  les  poussées  successives  de  se  produire  de  la  façon  la  plus 
inattendue. 

2.  —  Congestion  passive.  —  Rein  cardiaque.  —  La  congestion  jMissive 
s'observe  exceptionnellement  à  la  suite  d'une  compression  de  la  veine  cave 
iiiférieme,  ou  d'mie  veine  rénale,  par  un  néoplasme  ou  par  des  bridefi 
péritonéales  dans  la  péritonite  tuberculeuse. 

La  congestion  décrite  par  Parrot  et  Ilutinel  chez  les  enfants  athrepsiques 
nu  guère  qu'un  intérêt  anatomi(|ue  :  due  à  une  thrombose  d'une  veine 
rénale  ou  d'une  de  ses  branches,  elle  se  caractérise  par  la  teinte  rouge  foncé, 
violacée»  (les  pyramides  tranchant  sur  la  teinte  (euille-morte  de  la  substance 
corticale,  souvent  atteinte  de  stéatose. 

La  congestion  passiv(»  est  [)ar  contre  un  phénomène  important  des 
maladies  da  cœur  et  du  poumon.  Traube  l'a  nettement  séparée  de  l'aln)- 
pîiie  granuleuse  du  rein,  et  Kelsch  a  montré  (pi'elle  ('»tait  due  à  la  double 
iiinuence  de  lu  diminution  de  la  tension  artérielle  et  de  l'augmentation  de 
la  tension  veineuse.  Klle  survient  au  cours  des  attxiques  d'asystolie,  disparaît 
d'abord  avec  elles,  puis  s'installe  d'une  façon  définitive  dans  l'asystolic 
prolongée,  (jui  détermine  des  lésions  permanentes  du  rein  comme  elle  pro- 
duit la  cirrhose  cardiaque.  Or,  on  stiit  combien  l(»s  lésions  du  cœur  sont 
longtemps  admirablement  compcmsées  chez  l'enfant  quand  il  n'existe  |)as 
(Ir  symphyse  du  piVicarde  :  c'est  donc  dans  cette  dernière  airecti(m,  com- 
pli(iuant  ou  non  les  lésions  valvulaires,  qu'on  a  le  plus  souvent  l'occasion 
(le  constater  le  rein  cardiaepie.  La  congestion  passive  s'observe  encore  à  la 
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dernière  période  des  broncho-pneumonies  aiguës,  dans  les  broncho-pneu- 
monies chroniques,  bien  phis  rarement  dans  la  tuberculose  puhnonaire, 
dont  révolution  diffère  chez  l'enfant  de  ce  qu'elle  est  chez  Tadulte. 

Quand  la  congestion  passive  a  été  de  courte  durée,  les  reins  sont  volumi- 
neux, rouges,  lisses,  avec  des  étoiles  de  Verheyen  bien  marquées;  sur  une 
coupe  la  substance  médullaire  est  d'un  rouge  foncé,  la  substimce  corticale 
rosée  avec  des  points  rouges  corres|)ondant  aux  gloinérules,  et  des  bandes 
rouges  correspondant  à  des  hémorragies  intra  ou  périlubulaires.  Au 
microscope,  les  capillaires,  les  capillaires  glomérulaires,  les  veines  sous- 
capsulaires,  les  veines  droites  apparaissent  fortement  dilatés;  de  petites 
hémorragies  se  sont  faites  dans  le  tissu  interstitiel  ou  dans  la  lumière  des 
tubes.  Les  tubes  contournés  ont  des  parois  très  nettes,  leurs  cellules  sont  nor- 
males. Ces  lésions  d  ailleurs  ne  sont  i)as  toujours  généralisées  à  tout  le  rein. 

Quand  la  congestion  a  duré  longtemps,  elle  aboutit  à  l'induration  cyano- 
tique  de  Klebs;  le  rein  a  son  volume  normal,  mais  il  est  |)lus  lourd,  plus 
dur  à  la  coupe,  sa  section  est  plus  nette;  sa  capsule  adhérente  par  [)laces, 
surtout  au  niveau  des  dépressions  produites  par  les  infarctus,  s'eidève 
moins  facilement  qu'ù  l'état  normal.  La  substance  médullaire  est  d'un  rouge 
plus  foncé  (|ue  la  substance  corticale  :  dans  la  [)remière,  des  gaines  nettes  de 
tissu  conjonctif  se  voient  autour  des  tubes  et  des  vaisseaux  distendus;  dans 
la  seconde,  on  en  voit  autour  des  veines  sous-capsulaires  et  on  constate 
des  expansions  fdjreuses,  qui  relient  la  capsule  au  réseau  veineux  du 
labyrinthe;  les  hémorragies  interstitielles  et  intratubulaires  ne  sont  pas 
rares.  Dans  la  lumière  des  tubes  il  y  a  des  cylindres  hyalins  à  côté  des 
globules  rouges  ;  les  cellules  épithéliales  des  tubes  contournés  et  des 
branches  ascendantes  de  llenle  sont  à  peu  près  normales;  souvent  elles  sont 
tuméfiées,  chargées  de  jûgment  rouge  brun,  (|uelquefois  de  granulations 
graisseuses,  mais  leur  noyau  est  intact. 

L'asystolie  locale  du  rein  est  relativement  rare  :  le  rein  est  atteint  en 
même  temps  (jue  le  foie,  le  poumon,  etc.,  et  sa  congestion  [)assive  n'est 
qu'un  des  signes  de  l'asystolie,  coïncidant  avec  la  congestion  hépatique, 
l'œdème  du  pomnon,  des  membres  inférieurs;  son  diagnostic  est  des  plus 
faciles.  L'urine  est  peu  abondante,  sa  quantité  n\*st  quel(|uefois  que  de  150  à 
500  grammes  ou  moins  encore;  elle  est  fortement  foncée,  colorée  par  l'uro- 
biline  ou  le  pigment  rouge  brun,  «pie  leurs  réactifs  mettent  en  évidence; 
elle  laisse  dé[)oser  un  abondant  sédiment  bri(|ueté  d'urates  et  d'acide  urique; 
ralbumine  est  ordinairement  peu  abondante,  de  0,25  à  0,50  en  moyenne, 
rarement  de  1  à  2  grammes,  excepté  toutefois  dans  l'asystolie  chronique.  Au 
microscope  on  découvre  des  globules  rouges  et  quel(|ues  cylindres  hyalins. 
Les  produits  excrémentitiels  sont  |)res(|ue  toujours  à  leur  chilIVe  normal  et 
ce  n'est  pas  un  des  points  les  moins  intéressants  dv  l'histoire  du  rein 
cardiaque  (|ue  cette  (piantité  normale  de  produits  excrémentitiels  coïncidant 
avec  ime  oligurie  marquée.  Elle  s'explique  facilement  par  l'intégrité  des 
cellules  épithéliales,  tandis  que  l'oligurie  et  l'albuminurie  doivent  être  mises 
sur  le  conq)te  de  la  diminution  de  la  pression  dans  le  gloménde  et  de  son 
augmenUtion  au  niveau  de  la  pyramide  (Stokvis,  Runeberg,  Krault). 

[J.  RENAULT} 
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La  congestion  passive  du  rein  est  toujours  un  fait  de  la  plus  haute  gra- 
vité chez  l'enfant  :  dans  les  péricarditcs  aiguës  elle  disparaît  ordinairement 
avec  la  maladie  causale  ;  mais  (piand  Tasystolie  apparaît  au  cours  d'une  afTec- 
tion  clironi(|ue  du  cœur,  d'une  symphyse  cardiaque  notamment,  ii  est  rare 
qu  elle  disparaisse  pour  plusieurs  années  comme  chez  Tadulte  :  après  do 
courtes  {)hases  de  rémission  elle  évolue  d'une  façon  fatalement  progressive. 
Son  traitement  est  décrit  en  sa  place,  au  chapitre  des  affections  cardiaques. 

IV.  —  NÉPHRITES  DIFFUSES 

1 .  —  Néphrites  aigads  et  subaigads.  —  Étiologie.  —  Les  néphrites 
aiguës  s'observent  fréquemment  chez  les  enfants,  aussi  bien  dans  la  pre- 
mière que  dans  la  seconde  enfance. 

De  nombreuses  observations  démontrent  Texislence  certaine  d'une 
néphrite  aiguë  primitivey  de  même  qu'il  existe  des  inflammations  primitives 
de  tous  les  organes.  Le  froide  surtout  le  froid  humide,  auquel  s'ex|>osent 
souvent  les  enfants  dans  leurs  jeux,  en  est  la  cause  habituelle  :  il  esl 
vraisemblable  qu'il  agit,  comme  dans  la  pneumonie  ou  la  pleurésie,  en  tant 
({ue  cause  occasionnelle,  provocatrice,  et  que  Tagent  réel  de  la  néphrite»  est 
un  microbe.  Mircoli,  Tizzoni,  Letzerich  ont  trouvé  le  pneumocoque  ou  des 
bacilles  non  déterminés  baetériologiquement,  dans  plusieurs  cas  de  néphrite 
primitive. 

Le  plus  souvent  la  néphrite  aiguë  est  secondaire  à  une  maladie  infec- 
tieuse; c'est  ici  le  lieu  de  rappeler  une  distinction  que  nous  avons  déjà 
indi(|uée;  t^uitôi  la  néphrite,  caractérisée  par  ralbuminiirie  avec  ou  sans 
phénomènes  dliydropisie  et  d'urémie,  débute  dans  les  premiers  jours  de  la 
jiériode  fébrile  de  la  maladie  et  disparaît  avec  la  lièvre  ;  t^intot  elle  se  montre 
S!)it  dès  cette  période,  soit  ]»en(lant  la  convalescence,  mais  dure  toujours  un 
c(Tlain  temps.  Dans  le  premier  cas,  la  né|)hrite  est  constituée  anatomiqiie- 
ment  par  des  lésions  éminemment  passagères  des  cellules  des  tubes 
contournés;  c'est  la  néphrite  passagère  de  Brault,  l'ancienne  albuminurie 
fébrile  par  hypertliernïi(»  ou  par  troubl(*s  vaso-moteurs  du  n»in  ;  dans  le 
second  cas,  les  lésions  sont  ditluses,  intéressent  les  tubes  contournés,  les 
glomérules,  le  tissu  intt>rstitiel  et  sont  persistantes  :  c'est  la  néphrite  aiguc 
de  la  plupart  des  auteurs,  la  glomérulo-néj>hrite  de  Klebs,  la  néphrite 
subaiguë  de  Drault.  S'il  est  bon  au  point  de  vue  d'ime  description  didactique 
de  décrire  à  part  les  lésions  et  les  synq)tômes  de  ces  deux  variétés  très 
différentes  au  point  de  vue  pronostique,  il  est  iiii[)Ossible  de  ne  pas  leur 
recimnaîlre  la  même  étiologie.  D'autre  par!  il  n'est  guère  facile  cliniquement 
i\v  savoir  si  ralbuminurie  légère,  (|ue  l'on  constate  à  l'examen  complet  du 
malade,  durera  (juelques  jom*s,  plusieurs  semaines,  ou  ]>lusieurs  mois,  de 
dire  en  un  mot  si  l'albumimirie,  (|ue  l'on  a  considérée  un  instant  comme 
sinq)lement  fébrile  et  sans  iin])ortance  pronostique,  n'est  |>as  le  début  d'une 
né])hrite  subaiguë  ou  chroni(|ue,  qui  emportera  plus  tard  le  malade.  Ces 
réserves  faites,  on  |)eut  attribuer  à  des  lésions  passagères  l'albuminurie 
qui  s'observe  presque  constamment  au  début  de  la  pneumoniej  dans  toute 
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la  ()ériode  fébrile  de  la  fièvre  typhoïde^  dans  la  inoilié  on  les  5/4  des  cas 
de  diphtérie. 

La  scarlatine,  par  contre,  s'accompagne  rarement  d'albnininiirie  pendant 
la  période  d'éruption,  mais  produit  très  souvent,  vers  le  15*  ou  le  20*  jour 
à  la  période  de  desquamation,  une  néphrite  aiguë  grave  :  cette  néphrite, 
attribuée  d'abord  au  froid,  est  certainement  d'origine  infectieuse,  car  Rabès 
et  d'autres  auteurs  ont  trouvé  souvent  le  streptocoque  dans  le  rein;  mais 
faction  provocatrice  du  froid  n'est  pas  niable. 

La  varicelle  a  été  plusieurs  fois  signalée  connue  cause  de  néphrite 
aiguë,  plus  rarement  la  variole,  la  rougeole,  la  rubéole:  dans  la  variole, 
c'est  à  la  période  de  suppuration  (pra|>parait  la  néphrite;  dans  la  varicelle, 
la  rougeole,  elle  parait  due  à  une  infection  secondaire,  car  on  ne  l'observe 
guère  que  dans  les  cas  où  une  complication  se  produit. 

Les  oreillons,  les  amygdalites,  \es  rhinopharyngites\  h^s  stomatites, 
ré}*ysipèle  de  la  face  ou  l'érysipèle  des  membres  chez  les  nourrissons,  la 
fièvre  récurrente,  la  malaria,  l  entérite,  les  pyoliémies  de  toute  sorte,  le 
choléra  infantile,  etc.,  peuvent  être  compliqués  de  néphrite  aiguë;  il  faut 
avouer  toutefois  que  ces  faits  sont  d'une  heureuse  rareté. 

La  néphrite  des  maladies  infectieuses  est  due  dans  un  grand  nombre 
de  cas  à  l'arrivée  des  microbes  dans  le  rein  ;  on  y  a  trouvé  le  pneumoco(|ue, 
le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  bacille  typhique,  le  bacterium  coli 
commune;  c'est  donc  tantôt  le  microbe  de  la  maladie  primitive  comme  le 
bacille  d'Eberth  dans  la  lièvre  typhoïde,  le  pneumoco(|ue  dans  la  pneumonie, 
le  streptocoque  dans  les  angines,  le  staphylocoque  et  le  streptocoque 
dans  les  pyoliémies,  tantôt  un  microbe  d'infection  secondaire  comme  le 
streptocoque  dans  la  scarlatine,  le  bacterium  coli,  le  s(aphyloco(|ue  dans 
la  fièvre  typhoïde,  le  bacterium  coli  dans  les  entérites  et  le  choléra 
infantile,  si  tant  est  qu'il  ne  soit  pas  la  cause  de  ces  affections,  etc.  La 
diffusion  des  lésions  de  glomérulo-né|)hrite  se  conqirend  aisément  quand 
on  voit  (pie  les  microbes  peuvent  se  trouver  dans  les  glomérules,  dans  les 
capillaires  péritidmlaires,  le  tissu  interstiti(*l,  dans  les  cellules  épithéliales 
qu'ils  ont  pénétrées.  Il  est  remarquable  toutefois  que  l'élimination  des 
microbes  par  le  rein  ne  s'accom[)a»in(»  pas  toujours  de  néphrite  :  c'est  le  cas 
pour  la  bactéridie  charbonneuse,  qui  ne  [iroduit  jamais  de  lésions  du  rein; 
c'est  le  cas  souvent  jmnr  le  bacille  d'Kberth  et  le  coli-bacille,  cpie  l'on  trouve 
fréqueunnent  dans  l'urine  des  typhiqnes  convalescents  sîuis  qu'il  y  ail 
d'albuminurie.  Ponnpioi  l'élimination  des  bactéries  par  le  rein  [iroduit-elle 
dans  un  cas  plutôt  que  dans  un  autre  des  lésions  rénales,  c'est  une  inconnue 
qui  reste  à  détiM'miner.  Les  maladies  infectieuses  n'agissent  d'ailleurs  pas 
toujours  directement  par  leurs  microbes  :  le  tétanos,  la  diphtérie  (Roux 
et  Yersin,  Enriquez)  agissent  sur  le  rein  par  leius  toxines,  et  les  lésions 
produites  peuvent  être  ])assagères,  comme  c'est  le  cas  habituel,  ou  dt»fini- 
tives,  progressives,  ainsi  (|u'on  l'observe  cliniquement  quehpiefois  et  que 
l'ont  démontré  expérimentalement  llallion  et  Knriquez.  H  est  possible  qu'il 
en  soit  de  même  de  l'albuminurie  fébrile  de  la  pneumonie  et  île  la  fièvre 

(■l  CxtJUM.  BuUetitt  méfticnl,  1902. 
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typhoïde  par  exemple,  et  que  les  lésions  passagères  auxquelles  elle  corres- 
pond soient  d'origine  toxique  plutôt  que  directement  microbienne. 

On  a  signalé  assez  souvent  des  néphrites  survenues  à  Foccasion  d'un 
eczéma,  d'une  gale  traitée  ou  non  ;  il  s'agit  dans  ces  cas  probablement 
tantôt  de  néphrites  toxi(|ues,  tantôt  de  néphrites  microbiennes  dues  à  une 
infection  secondaire. 

Les  substances  médicamenteuses  qui  s'éliminent  par  le  rein  ont  été 
accusées  de  produire  des  néphrites  aiguës  mous  avons  vu  qu'elles  occasion- 
naient plutôt  soit  la  c<mgestion  rénale,  si  leur  action  était  passagère,  soit 
la  stéatose,  si  leur  action  est  prolongée  (phosphore,  arsenic)  ;  il  faut  faire 
une  exception  pour  la  cantharidine  avec  laquelle  MM.  Comil  et  Rrault  ont 
reproduit  expérimentalement  les  lésions  de  la  néphrite  aiguë. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  néphrites  passagères,  les  lésions 
sont  toujours  diffuses,  elles  occupent  tout  le  parenchyme,  mais  intéressent 
beaucoup  plus  les  tubes  contournés  <|ue  les  vaisseaux  et  les  glomérules; 
les  variétés  que  Ton  observe  correspondent  non  à  des  degrés  différents, 
mais  à  des  modes  de  réaction  différents,  suivant  l'intensité  plus  ou  moins 
grande  de  l'irritation  (Brault). 

Dans  la  néphrite  congestive,  que  l'on  rencontre  surtout  dans  la  pneu- 
monie, à  la  période  fébrile  (h;  la  scarlatine,  dans  la  diphtérie,  la  variole,  la 
lièvre  typhoïde,  on  trouve  des  dilatations,  irrégulièrement  réparties,  des 
ca|)iliaires  de  la  substance  corticale  et  de  quelques  glomérules.  Les  cellules 
des  tubes  contournés  ont  subi  la  tuméfaction  trouble,  sont  granuleuses 
et  opa(|ues  i\  leur  l}ase,  hyalines  à  leur  partie  libre;  dans  la  lumière  des 
tubes  on  voit  un  exsudât  nuiqueux  contenant  des  cellules  lymphatiques. 

La  néphrit<»  lymphomateuse,  qui  s'observe  le  plus  souvent  dans  l'érysi- 
prle,  mais  aussi  dans  la  scarlatim»  et  la  fièvre  typhoïde,  est  caractérisée 
par  les  mêmes  lésions  des  cellules  des  tubes  contournés  et  par  l'abondance 
(les  cellules  lymphatiques  soit  réunies  en  amas,  soit  infiltrées  entre  les  tubes, 
autour  des  capsules  de»  Dowmann,  ou  formant  sur  elles  un  croissant  au  point 
où  pénètre»  l'artère  afférente. 

Dans  la  néphrite  dégénérative,  le  rein  est  blanc,  lisse,  jaunâtre  :  l'épithé- 
liuin  des  tubes  contournés  est  gontlé,  rempli  <le  granulations  et  contient  nn 
noyau  vésiculeux  :  ({uelquefois  il  a  subi  la  nécrose  de  coagulation  ou  con- 
tient une  énmision  granulo-graisseuse;  on  l'obserAc  surtout  dans  la 
diphtérie  et  le  choléra  infantile  (Haginsky). 

Le  type  de  la  néphrite  subaiguë  <»st  la  néphrite  de  la  période  de  desqua- 
mation de  la  scarlatine  (liranlt),  ou  encore  la  néphrite  a  frigore.  Le  rein  est 
augmenté  de  volume,  d'une»  couleur  blanc  grisâtre  avec,  sous  la  capsule  qui 
sciilève  facilement,  des  taches  jaunâtres  et  des  points  ecchymotiques.  A  la 
coupe  la  substance  corticale  apparaît  plus  épaisse  que  normalement, 
d'une  couleur  gris  jaunâtre  avec  de  petites  hémorragies  punetiformes,  la 
substance  nu'dullaire  est  liyf)erémiée. 

Sur  une  coupe  |)erpendiculaire  à  l'axe  de  la  pyramide  (Drault),  le  lobule 
ajjparait  avec  son  aspect  ordinaire,  mais  les  glomérules  sont  doublés  ou 
triplés  de  volume  (Colberg,  Dartels).  La  capsule  de  Bowmann  est  très  épaissie. 
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elle  est  le  siège  crime  prolifération  abondante,  qui  la  olive  en  plusieurs 
feuillets  ;  de  sa  partie  externe  partent  des  tractus  fibreux,  qui  se  continuent 
avec  les  faisceaux  du  labyrinthe;  entre  sa  face  interne  et  le  glomérule  se 
trouvent  de  nombreuses  cellules,  qui  se  mettent  en  contact  avec  des  prolon- 
gements de  la  couche  périvasculaire  du  glomérule  ;  la  cavité  est  presque,  ou 
complètement,  oblitérée  par  cette  prolifération  cellulaire  et  par  un  exsudât 
fibrineux,  qui  comprime  le  glomérule;  celui-ci  est  exsangue,  avec  les  anses 
glomérulaires  en  partie  oblitérées. 

Les  tubes  contournés  sont  dilatés,  contiennent  des  cylindres  formés  de 
produits  d'exsudation,  de  débris  cellulaires,  de  globules  blancs  et  de  quel- 
ques globules  rouges.  L'épithéiium  a  subi  quelquefois  la  dégénérescence 
graisseuse;  il  est  ordinairement  abrasé,  les  cellules  ne  sont  pas  distinctes, 
forment  une  masse  protoplasmique  diffuse,  infiltrée  de  gouttelettes  grais- 
seuses et  contenant  des  noyaux  irrégulièrement  répartis. 

Les  tubes  droits  et  les  tubes  collecteurs  sont  relativement  sains  :  leur 
lumière  est  souvent  obstruée  par  des  cylindres  cireux. 

Le  tissu  interstitiel  est  infiltré  par  place  de  cellules  embryonnaires:  les 
artères  afférentes  et  efférentes  sont  le  siège  d'une  inflammation,  qui  les 
oblifère  aux  points  attenant  aux  glomérules.  C'est  en  somme  une  glomérulo- 
néphrite  :  pour  Klebs  et  Friedliinder,  il  y  aurait  d'abord  de  la  glomérulite, 
les  lésions  parenchymateuses  et  interstitielles  s'ajouteraient  ensuite. 

Les  lésions  peuvent  être  étendues  à  tout  le  rein;  le  plus  souvent  on 
trouve  à  la  fois  des  glomérules  sains,  des  glomérules  lésés,  des  glomérules 
entièrement  sclérosés,  le  rein  est  touché  inégalement  par  territoire. 

Symptômes.  —  La  néphrite  passagère  de  la  période  fébrile  des  maladi(^s 
infectieuses  passerait  souvent  inaperçue,  si  Ton  ne  faisait  tous  les  jours  l'exa- 
men de  l'urine  ;  elle  est  simplement  indiquée  par  Talbuminurie,  toujours  p<'u 
abondante.  L'urine  est  peu  abondante,  dense,  chargée  en  urée,  acide  urique, 
indican,  urobiline,  et  contient  peu  de  chlorures.  L'hématurie  est  cependant 
quelquefois  assez  intense,  dans  la  pneumonie  notamment;  mais  elle  ne  dure 
que  deux  ou  trois  jours.  A  la  période  de  défervescence,  tous  ces  phéno- 
mènes urologiques  disparaissent  ;  l'albuminurie  est  remplacée  pendant  quel 
ques  jours  par  la  peptonurie,  l'eau  et  les  chloiiires  augmentent  rapidement. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  cependant  la  néphrite  est  évidente, 
assez  prononcée  quelquefois  pour  prendre  le  pas  sur  la  maladie  première  : 
c'est  la  fojme  rénale  des  maladies  infectieuses.  L'urine  rare,  colorée,  con- 
tient de  fortes  proportions  d'albumine  (2  à  3  grammes  par  litre),  d(»s  cylin- 
dres, des  cellules  épithéliales  nombreuses,  des  globules  rouges  en  assez 
grande  quantité;  l'œdème  apparaît  rapidement  à  la  face,  à  la  région  lom- 
baire, aux  malléoles  et  peut  se  généraliser  à  tout  le  corps  ;  la  vue  se  trouble, 
le  malade  tombe  dans  le  coma  ou  plus  souvent  dans  les  convulsions.  La 
mort  peut  survenir  au  milieu  de  ces  symptômes,  mais  plus  souvent  les  phé- 
nomènes s'amendent,  les  symptômes  nerveux  s'atténuent,  l'albumine  dimi- 
nue, l'urine  augmente  :  l'urémie  est  conjurée  ;  le  rein,  fermé  un  instant  par 
une  congestion  intense  qui  oblitérait  les  tubes  (Renaut),  redevient  perméa- 
ble, et  la  maladie  première  reprend  son  évolution  ordinaire. 

[/  RENAULT.^ 
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A  part  les  cas  exceptionnels  où  la  mort  survient  dansl'anurieet  ruréinie, 
l'albuminurie  des  maladies  infectieuses  guérit  en  quelques  jours.  Quelque- 
lois  elle  se  prolonge  p(*ndant  deux  ou  trois  semaines  et  disparait  complète- 
ment. Peut-on  aflirmer  toutefois  que  cette  néphrite  gtiéril  sans  laisser  de 
traces,  et  quelle  n'est  pas  le  point  de  départ  d'une  néphrite  qui  éYolueni 
lentement,  ou  tout  au  moins  qu'elle  ne  laisse  pas  le  rein  dans  un  état  de 
faiblesse,  qui  ne  lui  permettra  pas  de  résister  aussi  efficacement  aux  inCec- 
tions  ultérieures?  Il  est  certain  que  dans  nombre  de  cas  il  est  impossible 
de  trouver  à  une  néphrite  chronique,  à  évolution  lente,  une  autre  origine 
qu'une  pneumonie,  une  grippe,  une  fièvre  typhoïde  antérieures.  Le  pronostic 
(le  ces  albuminuries  fébriles,  bénin  dans  la  grande  miyorité  des  cas,  doit 
donc  toujours  être  l'objet  de  quelques  réserves,  surtout  si  Ton  voit  Falbumi- 
nurie  persister  pendant  quelques  semaines  après  la  guérison  de  la  maladie. 

La  néphrite  aiguë  (subaiguc  de  Brault)  est  quelquefois  annoncée  par  de 
In  fatigue,  de  la  céphalalgie,  des  épistaxis,  un  peu  de  fièvre;  la  peau  est 
siM*he,  l'anorexie  marquée,  la  soif  vive:  la  constipation,  des  nausées,  des 
vomissements  «accompagnent  celle  période  prodromique.  Après  un  ou  deux 
jours  Talbuminurie  et  l'œdème  de  la  face  ap|)araissent. 

Souvent  le  début  est  brusque.  L'enfant,  jusque-là  bien  portant,  est  pris 
(!'un  unième  presque  généralisé  :  dans  la  période  de  desquamation  de  la 
scarlatine,  Tanasarquc  apparaît  même  en  quelques  heures.  En  même  temps, 
la  tièvre  s'élève  à  08  degrés,  39  degrés  ou  même  40^,5  après  quelques  fris- 
sons, et  s'accompagne  de  douleurs  lombaires  sourdes,  ou  quelquefois  très 
violentes,  de  vomissements  bilieux,  de  soif,  d'anorexie,  de  sécheresse  delà 
peau  ;  l'enfant  est  abattu  avec  la  face  rouge,  congestionnée,  une  céphalalgie 
intense.  L'urine  est  rare  :  la  quantité  peut  descendre  à  500,  150  et  même 
r>0  granmies;  elle  est  foncée,  souvent  sanglante,  très  acide.  Le  sédiment 
nJMmdant  contient  des  globules  rouges,  des  globules  blancs,  des  cellules 
é|)ilhéliales,  des  cylindres  iibrineux,  des  cylindres  hyalins  ou  granuleux,  ou 
ta|)issés  de  cellules  et  de  globules  rouges. 

Ces  cylindres  peuvent  exister  sans  qu'il  y  ail  d'albuminurie,  et  cela  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  maladie  (Ilenoch,  Aufrechl).  Presque  toujours 
cependant,  Talhumine  est  abondante,  elle  atteint  quelquefois  3  et  5  grammes 
par  litre;  sa  quantité  varie  d'ailleurs  d'un  jour  à  l'autre. 

Les  globules  sanguins,  «pti  ne  manquent  presque  jamais,  sont  parfois  en 
(juantité  telle  qu'il  y  a  une?  véritiible  hématurie  :  celte  hématurie  ne  dure  en 
général  que  tî  ou  3  joms,  mais  elle  peut  persister  pendant  2  ou  5  semaines. 

L'œdème  débute»  ordinairement  par  la  face,  les  paupières  notamment  et 
de  là  se  généralise  en  un  jour  ou  deux  à  tout  le  corps  :  le  tronc,  les  bras,  les 
jambes,  le  scrotum  ou  les  grandes  lèvres,  sont  pris  presque  simultanément. 
Ordinairement  il  apparaît  après  l'albuminurie,  mais  il  peut  la  précéder 
de  2  ou  3  jours;  il  disparait  toujours  avant  elle.  Dans  quelques  cas  excep- 
tionnels, il  y  a  anasarque  sans  albuminurie,  mais  la  cylindrurie  ne  manque 
pas.  Les  séreuses  sont  fréquemment  le  siège  d'hydropisie  :  l'ascite,  l'hydro- 
tliorax  double,  l'hydropéricarde  accompagnent  souvent  Tanasarque  et  sont 
([uelquefois   plus   marqués  que  l'œdème  sous-cutané.  Dans  quelques   cas 
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enfin,  l'œdème  de  la  glotte  est  le  premier  signe  de  la  néphrite  scarlatineuse, 
il  peut  entraîner  la  mort  sans  qu'il  y  ait  d'antre  hydropisie  (Trousseau). 
L'œdème  du  poumon  ne  manrpie  presque  jamais  ;  il  se  produit  quelquefois, 
en  quelques  heures,  et  peut  alors  emporter  rapidement  le  malade. 

Un  des  dangers  les  plus  menaçants  de  la  néphrite  aigué,  de  la  néphrite 
scarlatineuse  surtout,  est  Tencéphalopathie.  Elle  est  parfois  le  premier 
signe  de  la  néphrite  et  apparaît  avant  que  Fanasarque  ou  Talbuminurie 
aient  annoncé  la  lésion  rénale,  mais  ordinairement  elle  survient  dans  les 
deux  ou  trois  premiers  jours  ou  dans  la  première  semaine.  Après  quelques 
heures  d'anxiété,  d'agitation,  d'obscurcissement  de  la  vue,  l'enfant  est  pris 
d^une  violente  attaque  d'éclarnpsie,  qui  peut  durer  quelques  minutes,  une 
heure  ou  deux,  être  remplacée  par  le  coma  avec  lequel  elle  alterne  ensuite; 
d'autres  fois,  l'enfant  tombe  dans  le  coma  sans  avoir  de  crises  convulsives. 
Sous  l'influence  d'un  traitement  énergiciue,  ces  accidents  peuvent  cesser 
rapidement,  et  le  petit  malade  ne  plus  conserver  qu'une  violente  céphalalgie 
et  un  peu  d'abattement.  Si  la  crise  ne  se  renouvelle  pas  dans  les  24  heures, 
elle  ne  se  n*produit  ordinairement  pas  les  jours  suivants  (West);  mais  si 
elle  revient  après  quelques  heures,  le  pronostic  devient  infiniment  plus 
grave  :  la  mort  survient  soit  dîins  le  coma,  soit  dans  les  convulsions.  Fort 
heureusement,  le  fait  est  relativement  moins  fréquent  qu'on  ne  pourrait  le 
craindre  :  liilliet  et  Barthez  ont  vu  l'éclampsie  guérir  10  fois  sur  13. 

La  période  du  début  est  la  plus  dangereuse  :  si  l'enfant  la  traverse,  il 
guérit  le  plus  souvent.  L'urine  devient  abondante,  claire,  l'anasarque  dispa- 
rait, Falbumine  diminue,  la  fièvre  tombe.  En  4  ou  6  jours  quelquefois,  un 
enfant  qui  a  couru  les  plus  grands  dangers  est  complètement  guéri  :  ordi- 
nairement cependant  l'albuminurit;  persiste  pendant  4  à  6  semaines,  (|uel- 
quefois  2  à  3  semaines  seulement,  mais  aussi  pendant  3  ou  4  mois. 

Les  rechutes  ne  sont  pas  rares  et  au  moment  où  on  s'y  attend  le  moins, 
une  fatigue,  un  coup  de  froid,  un  écart  de  régime,  ramènent  l'anasarque, 
ralbuminurie,  l'éclampsie,  et  remettent  tout  en  jeu.  La  guérison  complète 
a  été  observée  par  Rilliet  et  Harthez,  94  fois  sur  126  cas;  mais  il  ne  faut 
|»as  oublier  qu'elle  n'est  souvent  qu'apparente,  et  qu'aprt»s  une  phase  de 
rémission  plus  ou  moins  longue,  on  constate  de  nouveau  l'apparition  de 
l'alliuraine  dansTurine;  en  même  temps  que  ranémie,  ressoufllement  facile, 
le  mauvais  état  général  indiquent  que  l'enfant  est  atteint  de  néphrite  chro- 
nique. 

2.  —  Néphrites  chroniques.  —  Ëtiologie.  —  U  néphrite  diffuse  chro- 
nique est  peu  fréquente  dans  l'enfance  :  elle  peut  exister  toutefois  à  tous 
Ivs  âges,  même  chez  les  enfants  au-dessous  d'un  an. 

Dans  la  plupart  des  cas,  elle  <»st  consécutive  à  une  néphrite  aiguë  et  son 
éliologie  par  conséquent  se  confond  avec  celle  de  cette  dernière  :  quelque- 
fois la  néphrite  aiguë  a  passé  inaperçue,  et  la  néphrite  chroni(|ue*  pourrait 
être  considérée  comme  primitive,  mais  la  recherche  attentive  des  antécé- 
di»nts  permet  presque  toujours  de  trouver  une  maladie  infectieuse  antérieure^ 
à  laquelle  on  est  en  droit  de  la  rattacher,  lleubner  *  a  de  nouveau  récemment 

<*  I  Congrès  de  Moscou,  1897. 
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insisté  sur  ce  point  :  sur  «^5  cas  il  trouve  la  scarlatine  25  fois,  puis  la  diph- 
térie, Tinfluenza,  la  rougeole,  etc. 

Dans  d  autres  cas  c'est  à  la  syphilis,  à  la  tuberculose,  à  la  malaria,  à  unv 
maladie  chronique  de  Fintestin,  à  des  dermatoses  chroniques,  qu*il  faut 
attribuer  la  néphrite  chronique.  La  syphilis  héréditaire  peut  déterminer 
chez  le  nouveau-né  de  petites  gommes  miliaires  dans  la  sidistancc  corticale 
du  rein,  analogues  aux  gommes  du  foie  et  coïncidant  ordinairement  avei- 
elles  :  ces  lésions  sont  souvent  latentes,  mais  peuvent  déterminer  la  mort 
par  urémie.  Bradley  rapporte  un  cas  de  néphrite  syphilitique  chez  un  enfant 
de  4  mois  1/2,  qui  fut  c4iractérisée  par  de  Talbuminurie,  de  Tanasarque 
et  guérit  en  même  temps  que  les  lésions  cutanées  par  le  traitement 
spécifique. 

La  sj-philis  héréditaire  tardive  détermina,  dans  un  cas  rapporté  par 
Bartels,  de  Talbuminurie,  de  Tanasarque,  de  Tascite  en  même  temps  que 
des  lésions  osseuses;  Talbuminurie  guérit  après  plusieurs  années.  Il  est 
permis  de  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas  de  dégénérescence  amyloide. 

La  syphilis  acquise  peut  déterminer  une  néphrite  qui  évolue  ordinain*- 
ment  d'une  façon  rapide  comme  une  néphrite  subaiguê,  mais  dans  certains 
cas  dure  plusieurs  mois,  et  même  plusieurs  années. 

La  tuberculose,  en  dehors  des  lésions  tuberculeuses  du  rein  et  de  k 
dégénérescence  amyloïde,  peut  produire  des  néphrites  aiguës  (Coftin)  et  Aei 
néphrites  chroniques  (Bartels).  MM.  Grancher  et  H.  Martin  ont  reproduit 
expérimentalement  ces  néphrites  chez  les  lapins  par  inoculation  de  vieilles 
cultures  de  tuberculose.  Chez  l'adulte,  MM.  Landouzy  et  Léon  Bernard  ont 
rencontré  cette  néphrite  chez  des  individus  porteurs  de  lésions  tuberculeuses 
latentes. 

Les  néphrites  subaiguës  et  ehronicjues  dans  ï impaludisme  sont  bien 
connues  depuis  Bartels,  Kelsch  et  Kiener,  Laveran,  etc. 

Les  troubles  digestifs  prolongés  détermiiiont  la  néphrite  chronique  asseï 
fréquemment  chez  l'enfant,  presque  toujours  après  avoir  produit  des  conge>- 
tions  hépatiques  répétées. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  gros  rein  blanc  constitue  le  type  le  [Ju^ 
comnum  de  la  néphrite  chnmique  difluse.  Son  volume  est  doublé  ou  triplé, 
sa  capsule  se  détache  facilement  et  laisse  voir,  à  la  surface,  des  réseaui 
veineux  bleuâtres  ;  sur  une  coupe  la  substance  corticale  apparaît  franclie- 
ment  blanche,  très  épaisse,  tandis  que  la  substance  médullaire,  nettement 
limitée,  est  d'un  rouge  foncé.  Les  tubes  contournés  sont  dilatés  par  place  rf 
contiennent  soit  des  cellules  épithéliales  desquainées,  en  dégénéresccncr 
graisseuse,  soit  des  cylindres  hyalins;  en  d'autres  points  ils  sont  vides «t 
affaissés.  Leurs  cellules  sont  gonflées,  troubles,  mal  délimitées  et  ontsuiN 
d(»s  altérations  granuleuses  ou  graisseuses.  Les  parois  sont  épaissies,  b 
capsule  de  Bowmann  et  le  glomérule  sont  épaissis,  soudés  l'un  à  l'autre» 
sclérosés.  Le  tissu  interstitiel  est  infiltré  de  cellules  embryonnaires,  Ic^ 
rement  sclérosé. 

Ces  lésions  sont,  on  le  voit,  les  mêmes  que  celles  de  la  néphrite  subaig» 
a  frigore  ou  de  la  scarlatine  :  le  gros  rein  blanc  correspond  en  effet  «n 
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néphrites  diffuses  chroniques,  généralisées  à  marche  assez  rapide.  Le  gros  rein 
tacheté^  ou  bigarré^  n'en  diflere  que  par  la  persistance  de  zones  congestives 
au  milieu  de  la  substance  corticale.  Dans  les  cas  dont  Textension  a  été  un 
peu  plus  lente,  on  voit  sur  la  coupe  des  granulations,  dites  granulations  de 
Bright,  bien  différentes  de  celles  du  rein  contracté  ;  tantôt  volumineuses, 
tantôt  à  peine  visibles  à  Tœil  nu,  elles  sont  formées  par  des  tubes  normaux 
ou  dilatés  qui  font  saillie  au-dessus  des  parties  voisines  formées  par  du  tissu 
conjonctif  affaissé,  dans  lequel  les  tubes  peu  nombreux  sont  atrophiés 
(Kelsch  et  Kiener)  ;  ce  tissu  conjonctif  toutefois  ne  comprime  pas  les  granu- 
lations (Brault)  comme  on  le  croit  généralement. 

Dans  la  néphrite  a  frigore  et  dans  la  néphrite  scarlatineuse,  lorsque 
Taffection  a  évolué  lentement,  le  rein  peut  être  diminué  de  volume  :  la 
substance  corticale  est  un  peu  moins  épaisse  que  normalen\ent,  le  poids  de 
Forgane  n'a  pas  diminué  toutefois,  parce  que  le  tissu  conjonctif  a  peu  à  peu 
remplacé  rélément  glandulaire. 

Dans  toutes  les  néphrites  qui  ont  évolué  lentement  et  notamment  dans 
la  néphrite  paludéenne,  dont  révolution  est  toujours  très  lente,  le  rein  est 
souvent  extrêmement  atrophié  :  c'est  le  petit  rein  blanc,  à  surface  iné- 
gale, à  granulations  irrégulières,  et  dont  les  substances  sont  mal  déli- 
mitées. Le  tissu  conjonctif  a  remplacé  la  plus  grande  partie  du  paren- 
chyme, et  les  cellules  épithéliales  des  tubes  contournés  qui  restent  sont 
très  atrophiées;  les  dégénérescences  graisseuse  et  amyloîde  accompagnent 
ces  lésions. 

Symptômes.  —  La  néphrite  diffuse  chronique  succède  quelquefois  sans 
transition  à  la  néphrite  aiguë  :  Tanasarque  a  disparu,  Talbumine  est  tombée 
à  1  gramme  ou  50  centigrammes,  Turine  est  devenue  abondante,  mais  coiv 
tient  encore  de  nombreux  cylindres  épithéliaux  ou  (ibrineux;  Ta^iémie,  les 
troubles  digestifs  n'ont  jamais  disparu. 

Le  plus  souvent  la  néphrite  semble  chronique  d'emblée  et  ne  parait  pas 
avoir  succédé  à  une  phase  aiguë  ;  cependant,  si  l'on  rechei-che  dans  Thistoire 
du  malade,  on  retrouve  qu'il  a  eu,  quelques  mois  ou  même  quelques 
années  avant,  une  maladie  infectieuse,  à  laquelle  il  faut  sans  doute  rattacher 
la  néphrite;  mais  à  ce  moment  les  symptômes  n'avaient  pas  été  assez  pro- 
noncés pour  attirer  l'allenlion.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  ce  sont  la  perte  de 
Tappétit,  la  pâleur,  Famaigrissement  de  l'enfant  qui  engagent  les  parents 
à  consulter  un  médecin;  ces  signes  datent  souvent  de  plusieurs  mois  et  n'ont 
cédé  à  aucune  médication.  Si  on  pense  alors  à  rechercher  la  néphrite,  on 
trouve  que  le  malade  a  des  envies  fréquentes  d'uriner,  que  les  mictions  sont 
parfois  un  peu  douloureuses  :  l'urine  est  émise  en  quantité  à  peu  près  nor- 
male, mais  contient  de  l'albumine  en  faible  proportion  d'abord,  puis  en 
quantité  notable;  cette  albuminurie  est  quelquefois  transitoire,  n'apparaît 
qu^après  une  fatigue,  des  troubles  digestifs,  une  maladie  légère  :  mais,  même 
en  dehors  des  piViodes  d'albuminurie,  l'urine  présente  des  cylindres  (ibri- 
neux, granuleux  ou  granulo-graisseux.  Les  troubles  digestifs  s'accentuent  : 
l'anorexie  est  de  plus  en  plus  marquée,  des  vomissements  se  produisent 
tans  raison,  la  diarrhée  survient  fréquemment. 
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L'anémie,  devient  intense;  renfant  est  pâle,  maigre,  avec  des  chairs 
flasques;  il  s'essouffle  rapidement,  a  des  palpitations  au  moindre  effort  et 
souvent  sans  raison.  La  céphalalgie  est  presque  constante  et  s'accompagne 
d'inaptitude  au  travail,  dapathie,  d'abattement,  de  troubles  de  Fouie, 
d'éblouissements.  La  vue  s'affaiblit,  et  à  Tophtalmoscope  on  trouve  |)arrois, 
mais  rarement,  sur  la  rétine,  soit  de  petites  hémorragies,  sort,  plus  tard,  des 
taches  blanches  dues  à  la  dégénérescence  graisseuse. 

L'œdème  n'apparait  que  longtemps  après  tous  ces.  signes,  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  chez  Fadulte  :  il  se  montre  d'abord  aux  paupières,  à  h 
l'ace,  aux  malléoles:  passager  p<*ndant  les  pi*emiers  temps  et  n'existant  que 
le  matin  à  la  face,  ou  le  soir  aux  malléoles,  il  ne  tarde  pas  à  devenir  per- 
sistant ;  puis  il  sétend  à  tout  le  corps  ;  Thydroptsic  atteint  le  péritoine,  les 
plè\Tes,  le  péri^»arde.  Le  c(rur  est  souvent  dilaté  à  cette  période;  ses  bruits 
sont  mal  frappés,  sa  pointe  bat  près  de  la  ligne  axillaire. 

La  néjïhrite  chronique  n'évolue  [las  d'une  façon  progressive;  elle  présente 
d'assez  longues  rémissions  pendant  lesquelles  l'enfant  présente  une  albumi- 
nurie très  faible,  mais  conserve  sa  pâleur,  son  anémie,  ses  troubles  digestifs 
plus  ou  nmins  prononcés;  ces  rémissions  durent  quelquefois  des  mois  et  des 
imnées  et  équivalent  à  une  gnérison  :  bien  des  cas  d'albuminuries  mi- 
ïtima  doivent  leur  être  rapportés.  Nous  savons  que  l'albuminurie  est  alors 
intermittente,  cyclique  ou  orthostati(|ue,  disparaît  même  pendant  des  mois 
sous  rinlluenc(»  du  repos  et  d'un  régime  approprié.  Mais  ces  enfants  sont 
exposi's  aux  rechutes  sous  la  moindre  influence,  ou,  peut-être  plus  exacte- 
nn»nt,  à  de  nouvelles  poussées  de  néphrite,  qui  envahissent  des  temtoires 
du  rein  respectés  par  les  attaques  antérieures. 

Chez  l'adulte  la  perméabilité  rénah»  dans  cette  variété  de  néphrite  a 
doimé  lieu  à  des  diveigences  d'opinions  :  })our  les  uns  (Bard,  Léon  IkTnard) 
la  perméabilité  est  conservée  ou  méuje  exagérée;  |)our  les  autres  (Claude) 
eile  est  diminuée,  plus  même  que  dans  les  autres  variétés  de  néphrite:  pour 
Widal  enfin  la  perméabilité  rénale  offre  une  diminution  spécialisée  à  l'éganl 
des  chlorures.  In  cas  étudié  chez  l'enfant  i)ar  Marfan *  avec  Léon  Bernard 
semble  donner  niison  à  l'opinion  de  Widal  :  l'examen  cryoscopique  des 
urines,  Irdosagï»  chimi<|ne,  l'épreuve  du  blende  mélhylène,  la  détermination 
de  la  toxicité  in*inaire  y  montraient  une  pc^rméabililé  rénale  normale  aussi 
bien  aux  |»ério(les  de  compensation  (|u'aux  périodes  de  poussées  aiguës  avec 
anasar([ne. 

(Juand  la  dépnration  nrinaire  devient  insuffisante,  la  maladie  évolue 
rapidement.  L'albuminurie  augmente,  l'urine  diminue,  ainsi  que  les  prin- 
cipes excrémentitiels,  Tanasarcpie  d(»vienl  persistante  et  l'enfant  succombe 
soit  dans  le  marasme,  soit  emporté  par  l'urémie  cérébrale  ou  thoracique, 
soit  eneore  à  la  suite  d'une»  pneumonie  ou  d'une  broncho-pneumonie  inter- 
i-nrrenles. 

Le  pronostic  de  la  néphrilt?  chronique  est  donc  des  plus  sombres  :  dans 
les  i/5  (les  cas  la  mort  survient  en  moins  d'un  an;  les  autres  cas,  considérés 

{')  Maiifan.  L.«  im  |.lirik' clironiijue  de  l'en faiirr.  PrrMe  mêdicaU,  i9(M. 


ALBUMINURIE  ET  NÉPHRITES.  851 

comme  des  giiérisons^  ne  sont  souvent  que  ^des  périodes  de  réniission  d*une 
durée  plus  ou  inoins  longue. 

La  maladie  reste  parfois  longtemps  stationnaire  :  Ileubner'  cite  13  cas 
qu'il  a  pu  suivre  un  temps  variable  de  1  à  9  ans  et  dans  lesquels  il  n'a* 
vu  aucune  modification.  Mais  Auffrecht  a  vu  la  mort  survenir  par  atrophie 
nMialc  après  19  ans,  Dixon  Mann  après  28  ans,  Ileubner  après  16  ans, 
une  autre  fois  après  24  ans.  Ileubner  cite  par  contre  des  guérisons, 
2  sur  30,  après  7  et  8  ans  :  le  rein  reste,  il  est  vrai,  particulièrement  vul- 
nérable (Senator). 

3.  —  Petit  rein  contracté.  —  Synonymie  :  Néphrite  interstitielle 
chronique,  atrophie  granuleuse  du  rein,  sclérose  rénale,  néphrite  chro- 
nique avec  atrophie,  rein  goutteux. 

Étiologie.  —  Le  petit  rein  contracté  est  exceptionnel  chez  les  enfants  :• 
aussi  croyons-nous  devoir  ne  pas  lui  consacrer  un  long  chapitre  et  renvoyer 
{M>ur  son  étude  détaillée  aux  Traités  et  Manuels  de  pathologie  classiques. 

Sur  308  cas  de  néphrite  atrophique  relevés  par  M.  Lecorché,  un  seul  a 
trait  à  un  sujet  de  moins  de  vingt  ans.  Sur  130  cas  relevés  à  Famphithéàtre 
de  Guy 's  Ilospital  de  1873  a  1882,  Goodhart'  n'en  trouve  pas  au-dessous  de 
lu  ans,  il  n'en  voit  qu'un  seul,  chez  une  jeune  fille  de  moins  de  20  ans;  mais 
il  en  rapporte  3  observations  suivies  d'autopsie,  une  chez  une  fillette  de 
10  «ins,  une  chez  une  fillette  de  11  ans,  la  troisième  chez  une  jeune  fille  de 
IK  ans  dont  le  début  de  la  maladie  remontait  à  Fàge  de  12  ans. 

Guthrie'  ajoute  à  ces  cas  et  à  deux  de  Barlow  une  observation 
personnelle  suivie  d'autopsie  chez  un  enfant  de  7  ans;  il  fait  une  étude 
symptomatique  assez  longue  de  cette  aflection.  Baginsky,  sans  en  rapporter 
d'obs€*rvations  personnelles,  pense  que  Tatrophie  rénale  n'est  pas  aussi 
exceptionnelle  dans  l'enfance  qu'on  se  plait  à  le  répéter. 

Quand  on  a  voulu  établir  que  la  sénilité  était  une  des  causes  habituelles 
du  petit  rein  contracté,  on  a  opposé  la  fréquence  de  cette  affection  dans  le 
vieillesse  à  son  extrême  rareté  dans  l'enfance.  Mais  le  nombre  des  années  ne 
paraît  |>as  avoir  par  lui-même  une  grande  influence,  puisque  bien  des  vieil- 
lards meurent  avec  des  reins  sains  et  que  d'autre  part  le  petit  rein  contracté 
s'observe  dans  l'enfance  ;  si  les  enfants  en  sont  moins  souvent  atteints  que 
les  adultes,  c'est  qu'ils  n'ont  en  général  pas  encore  été  exposés  assez  long- 
temps aux  causes  réelles  de  la  maladie.  Ces  causes  sont  en  première  ligne 
le  saturnisme  et  la  goutte,  puis,  mais  plus  l'arement,  l'alcoolisme,  l'impalu- 
disme,  plus  rarement  encore  la  syphilis  et  peut-être,  mais  exceptionr  elle- 
menty  des  atteintes  successives  de  maladies  infectieuses  diverses. 

Le  saturnisme  est  une  aflection  exceptionnelle  chez  l'enfant  en  tant  qu'in- 
toxication chronique,  c'est-à-dire  sous  la  forme  où  il  peut  produire  le  petit 
rein  contracté. 

La  goutte  est  beaucoup  moins  rare,  si  on  l'envisage,  bien  entendu,  dans 
ses  petites  manifestations,  c'est-à-dire  non  dans  ses  manifestations  articu- 

('l  Congrue  de  Mo»con^  1M97. 
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laircs  mais  dans  les  petits  signes,  eczéma,  migraines,  etc.,  donnés  comme 
indices  du  tempérament  goutteux.  C'est  à  elle  vraisemblablement  qu'il  faut 
rapporter  bien  des  cas  d'albuminurie  héréditaire,  d'albuminurie  cyclique  à 
évolution  lente,  dont  quelques-uns  (albuminurie  prégoutteusc)  sont  suivis 
plus  tard  d'attaques  de  goutte  caractérisée. 

L'alcoolisme  est  exceptionnel  dans  l'enfance  ;  il  exisU^  cependant,  ainsi 
que  l'attestent  des  observations  de  cirrhose  alcoolique,  et  peut-être  peut-il 
jouer  sinon  le  rôle  de  cause  réelle,  tout  au  moins  celui  de  cause  ailju- 
vante. 

Quelques  cas  pourront  aussi  être  rapportés  à  l'impaludisme  et  à  la  syphilis, 
et  aussi  à  des  atteintes  [successives  d'infections  à  manifestations  rénales. 
Dans  un  cas  de  Goodhart,  la  jeune  fdle  âgée  de  18  ans  avait  eu  la  scarlatine 
6  ans  auparavant  ;  il  est  possible  qu'elle  ait  eu  ensuite  d'autres  aflcetions 
qui  aient  frappé  successivement  les  territoires  du  rein  respectés  par  la 
scarlatine.  Guthrie  pense  que  la  néphrite  interstitielle  peut  être  le  résultat 
d'une  néphrite  datant  de  la  première  enfance.  Ileubner  '  a  observé  en  effet 
un  cas  dans  lequel  l'albuminurie  apparut  à  Tâge  de  18  mois  à  la  suite  d*une 
éruption  indéterminée  et  augmenta  à  l'âge  de  7  ans  au  cours  d'une  scarlatine 
sans  provoquer  les  signes  de  la  néphrite  aiguë. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  rein  est  souvent  deux  ou  trois  fois  plus 
petit  que  normalement.  Le  rein  droit  de  la  fillette  de  11  ans,  de  Goodhart, 
pesait  50  grammes,  le  gauche  21  grammes;  les  reins  de  la  jeune  fille  de 
18  ans  pesaient  95  grammes. 

Sa  surface,  gris  rougeàtre  ou  gris  pâle,  est  irrégulière,  parsemée  de  gra- 
nulations du  volume  d'un  grain  de  mil,  séparées  par  des  bandes  bleuâtres, 
de  tissu  conjonctif.  La  capsule,  épaissie,  s'enlève  difficilement,  à  causi'  des 
adhérences  qui  la  fixent  aux  points  déprimés;  quand  on  l'enlève,  on  arraihe 
avec  elle  des  fragments  de  substance  corticale.  A  la  surface  on  voit  enrore 
assez  souvent  des  kystes  de  volume  variable,  depuis  celui  d'un  grain  de 
semoule  jusqu'à  celui  d'une  lentille,  d'un  pois.  Le  rein  est  dur,  crie  sous  le 
couteau;  sur  la  coupe  on  voit  que  la  substance  médullaire  a  conservi*  à 
peu  près  ses  dimensions,  tandis  que  la  substance  corticale  est  considéra- 
blement diminuée,  réduite  en  certains  points  à  une  mince  bandelette,  plus 
épaisse  en  d'autres.  Les  uretères  et  les  calices  sont  quelquefois  dilatés  : 
c'était  le  cas  dans  deux  des  observations  de  Goodhart,  et  l'auteur  se 
demande,  bien  qu'il  n'ait  trouvé  aucune  obstruction,  si  l'atrophie  riMiale 
n'était  pas  due  à  une  lithiase  ayant  existé  dans  le  jeune  âge. 

Jusqu'à  ces  dernières  années  on  distinguait,  à  l'aide  du  microscop, 
deux  variétés  d'atrophie  granuleuse  du  rein  :  dans  l'une  (néphrite  artérielle 
de  Lanccreaux)  le  tissu  conjonctif  se  développerait  autour  des  artères  et 
consécutivement  h  l'artérite  ;  dans  l'autre  (cirrhose  glandulaire  de  ChaRot 
et  Gonihault),  il  se  développerait  autour  des  tubes  urinifères  depuis  la 
papille  jusqu'au  glomérulc,  respectant  les  artères.  M.  Brault,  après  aviur 
accepté  '  celte  division  de  néphrite  chronique  en  deux  variétés  de  néphrites 

(*)  Conçre-i  de  Moacoit,  1897. 
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systématiques,  la  rejette* ,  parce  que,  selon  lui,  les  lésions  des  artères 
existent  aussi  bien  dans  Tune  que  dans  Fautre. 

La  substance  corticale,  surtout  dans  les  couches  sous-capsulaires,  est 
transformée  en  une  bande  de  tissu  fibreux  avec  lequel  se  confondent  les 
gloniérules,  qui  sont  sclérosés  et  soudés  a  la  capsule  de  Bowinann  épaissie. 
Plus  prés  des  pyramides  et  dans  les  colonnes  de  Bertin,  les  lésions  sont 
moins  avancées,  certains  glomérules'  sont  encore  perméables;  les  artères 
afférentes  et  efférentes  sont  atteintes  d'artéritc,  oblitérées  ou  non,  mais  il 
n'y  a  aucune  relation  entre  Fétat  du  glomérule  et  celui  de  ses  artères  :  Fun 
fmul  être  perméable  et  les  autres  pas,  ou  inversement.  Les  artères  de  la 
voûte  sont  le  plus  souvent  atteintes  d'artérit(%  mais  largement  ouverti^s;  de 
même  les  artères  de  gros  calibre.  Les  tubes  contournés  sont  affaissés;  ils 
ont  perdu  leur  paroi  hyaline  et  leur  épithélium  repose  directement  sur  le 
tissu  conjonctif  ;  cet  épithélium  est  devenu  cubique,  par  places  il  a  disparu. 
Dans  quelques  points  du  rein  les  tubes  sont  dilatés,  formant  de  petits  kystes 
à  contenu  mucolde,  à  épithélium  lamellaire.  Dans  d'autres  ils  sont  sains. 

Pour  expliquer  ces  lésions,  M.  Brault,  rejetant  les  hypothèses  d'une 
dysirophie  par  lésions  artérielles,  —  d'une  ancienne  inflammation  arrivée  à 
la  période  cicatricielle,  —  d'une  inflammation  évoluant  sans  discontinuité, 
admet  que  les  lésions  du  petit  rein  contracté  se  produisent  sous  l'influence 
d'une  série  d'inflammations  successives,  atteignant  tantôt  un  point,  tantôt  un 
autre,  déterminant  l'oblitération  successive  des  capillaires;  la  diminution 
de  vitalité  des  épithéliums,  leur  désintégration  lente,  leur  résorption  insen- 
sible accompagnent  le  développement  de  Fendartérite  et  la  formation  des 
plaques  de  sclérose  dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire. 

L'hypertrophie  du  ventricule  gauche  est  notée  dans  les  observations  de 
Goodhart,  avec  la  dilatation  et  l'amincissement  du  cœur  droit. 

Symptômes.  —  Les  observations  du  petit  rein  contracté  chez  l'enfant 
sont  trop  peu  nombreuses  et  trop  incomplètes  pour  qu'on  puisse  tracer  un 
tableau  symptomatologique  exact  de  cettej^affection.  Le  début  passe  presque 
toujours  inaperçu,  et  dans  plusieurs  cas  la  maladie  semble  être  restée  à  peu 
près  latiMite  jusqu'au  moment  où  sont  survenus  les  accidents  urémiques, 
qui  ont  amené  la  mort  en  deux  ou  trois  jours. 

Pendant  longtemps  l'enfant  a  simplement  l'aspect  d'un  petit  anémique; 
il  est  pâle,  faible,  chétif,  fatigué  au  moindre  exercice,  s'essouffle  rapidement, 
se  plaint  d'une  lassitude  permanente,  de  palpitations  ou  de  maux  de  tète 
qui  le  plus  souvent  prennent  le  type  migraineux,  de  légers  troubles  de  la 
vue  :  il  est  mélancolique,  incapable  de  tout  travail  intellectuel.  Guthrie  insiste 
sur  la  fréquence  d'une  teinte  bronzée  de  la  peau  rappelant  celle  de  la  ma- 
ladif^ d'Addison  et  qu'il  explique  par  la  sclérose  des  capsules  surrénales, 
enserrées  dans  le  tissu  conjonctif  périrénal  sclérosé.  Un  symptôme  impor- 
tant peut  attirer  l'attention  sur  la  fonction  rénale,  c'est  la  fréquence  des 
mictions,  qui  oblige  le  petit  malade  à  se  lever  plusieurs  fois  la  nuit  pour 
uriner. 

L'urine  est  abondante,  claire,  transparente,  de  faible  densitc^  contient 

(*;  Béai  LT.  Étude  «ur  rinflaiiimatiun.  Àirk.  de  mêd.,  18HH. 
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une  petite  quantité  d'albumine.  Cette  albuminurie  peut  manquer  toutefois 
pendant  longtemps;  ou  bien  elle  prend  les  caractères  de  Falbuminurie 
cyclique;  ou  bien  elle  n'apparaît  qu'à  de  longs  intervalles,  pendant  quelques 
jours  seulement,  à  la  suite  d'une  fatigue,  d'un  écart  de  régime,  d'un  refroi- 
dissement. Elle  est  toujours  légère.  CenVst  qu'après  plusieurs  années  qu'elle 
devient  permanente  et  peut  atteindre  le  chiffre  d'un  granunc  à  un  gramme 
et  demi  par  litre.  Môme  à  cette  période  les  éléments  figurés  manquent  sou- 
vent; en  tout  cas  les  cylindres  sont  toujours  peu  nombreux. 

La  dyspnée  qui  survient  très  facilement  après  la  moindre  fatigue,  ou 
sans  cause,  prend  souvent  le  type  paroxystique;  elle  n'est  expliquée  par 
aucune  lésion  pulmonaire. 

Heubner  '  insiste  sur  l'absence,  dans  les  néphrites  chroniques  de  l'en- 
fance, des  hydropisies,  de»  la  rétinite,  de  l'hypertrophie  du  cœur  avec  exagé- 
ration de  la  tension  sanguine. 

La  maladie  apporte  toujours  un  trouble  notable  de  la  nutrition  :  le  déve- 
loppement est  retardé  et  les  enfants  petits,  malingres,  à  l'air  souffreteux, 
paraissent  avoir  plusieurs  années  de  moins  que  leur  âge;  la  dentition  est 
souvent  défectueuse.  Fôrster  a  signalé  des  symptômes  neveux  qui  prennent 
quelquefois  le  premier  plan  :  du  tremblement,  de  l'agitation,  l'exagération 
des  réflexes,  de  l'aphasie,  des  troubles  psychiques;  dans  d'autres  cas  il  a 
vu  des  épistaxis  répétées  et  abondantes,  des  hémorragies  buccales. 

L'hémorragie  cérébrale  (Filatow)  peut  se  produire  comme  chez  l'adulte  : 
tantôt  elle  amène  la  mort,  tantôt  elle  laisse  à  sa  suite  une  hémiplégie,  qui 
persistera  pendant  des  années,  jusqu'au  jour  où  surviendra  l'urémie. 

C'est  au  milieu  de  symptômes  urémiques  que  la  moi*t  arrive  le  plus 
souvent.  Après  quelques  jours  de  violents  maux  de  tcle,  de  dyspnée,  l'enfant 
tombe  dans  le  coma;  le  pouls  bat  HO  ou  [120,  la  respiration  s'accélère, 
fa  dyspnée  devient  de  plus  en  plus  grande,  la  poitrine  s'emplit  de  ràks 
muqneux  fins,  la  cyanose  des  extrémités  est  très  prononcée,  quelquefois  une 
diarrhée  profuse  se  produit,  et  la  mort  survient  en  deux  ou  trois  jours  (un 
cas  de  Goodhart). 

L'apparition  de  ces  phénomènes  à  évolution  toujours  rapide  peut  cire 
précédée  de  l'apparition  d'un  œdème  léger  de  la  face  ou  des  membres,  mais 
ce  n'est  pas  la  règle;  il  en  est  de  même  de  la  diminution  de  la  sécrétion 
urinîiire.  Aussi  les  troubles  urémiques  sont-ils  presque  toujours  inattendus. 

Le  diagnostic  du  petit  rein  contracté  est  en  général  assez  difficile. 
pnis(|ue  d'une  part  les  signes  sont  souvent  trop  peu  marqués  pour  faire 
penser  à  une  affection  rénale,  réputée  exceptionnelle  à  cet  âge,  et  que  d'autre 
part  Talbuminurie  peut  manquer.  C'est  donc  par  l'examen  répété  de  l'urine 
que  l'on  pourra  dépister  la  cause  de  l'anémie,  des  troubles  cardiaques  el 
respiratoires  (|ue  rien  n'explique. 

Le  pronostic  est  fatal  puisque  l'affection  marche  d'une  façon  progres- 
sive; l'évolution  est  toujours  assez  longue  ;  dans  le$  cas  de  Fôrster  elle  a  éU* 
de  5  ans  1/2  à  i  ans  1/2;  dans  un  cas  d<;  Goodhart  elle  a  été  de  6  ans. 

(M  Cnngrèn  de  Moscou,  1897. 
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TRAITEMENT  DES  NÉPHRITES 

Néphrites  aiguds.  —  La  néphrite  passagère  de  la  période  fébrile  des 
maladies  infectieuses  est  en  général  tellement  bénigne  qirelle  ne  réclame 
pas  un  traitement  spécial  :  elle  est  suffisamment  combattue  par  la  diète  à 
laquelle  on  soumet  le  malade,  les  boissons  abondantes,  le  lait,  que  Ton  per* 
met  ou  conseille  au  cours  de  ces  aiTections. 

Dans  la  forme  rénale  des  maladies  infectieuses  les  accidents  durent  en 
général  peu  ;  s'ils  sont  Iroj)  prononcés,  trois  ou  quatre  ventouses  scaritiées 
suilisent  en  général  pour  faire  une  dérivation  du  coté  de  la  peau  et  diminuer 
la  congestion  intense  qui  ferme  le  rein.  Un  bain  tiède  de  10  à  15  minutes, 
de  grands  lavements  froids  amènent  souvent  le  même  résultat. 

M.  Jaccoud  avait  déjà  conseillé  Fusage  du  lait  dans  la  scarlatine  comme 
moyen  préventif  de  la  néphrite;  Ziegler  Ta  employé  d'une  façon  systéma- 
tique chez  un  très  grand  nombre  de  malades  et  de  ce  jour  n'a  plus  vu  de 
néphrite  scarlatineuse.  Sans  être  aussi  optimiste,  il  faut  reconnaître  quo 
cette  pratique  a  diminué  considérablement  le  nombre  des  complications 
rénales  de  la  scarlatine.  Le  petit  malade  est  mis  dès  le  début  de  sa  maladie 
au  régime  lacté,  aux  boissons  chaudes  diaphorétiques  ;  quand  la  fièvre  est 
tombée  et  Téruption  éteinte,  on  continue  le  lait  d'une  façon  exclusive,  ou  en 
y  ajoutant  un  peu  de  pain  et  de  pâtes  alimentaires,  pendant  trois  semaines, 
c'est-à-dire  pendant  la  période  la  plus  dangereuse  de  la  scarlatine  :  |)assé  ce 
moment,  on  peut  laisser  le  malade  se  lever  et  revenir  progressivement  à 
l'alimentation  commune,  mais  il  ne  doit  quitter  la  chambre  et  le  lait,  qui 
constitue  sa  boisson  aux  repas,  qu'après  la  fin  de  la  des([uamation.  Pendant 
tout  ce  temps,  d'ailleurs,  il  faut  examiner  l'urine  tous  les  deux  jours,  sur- 
veiller le  malade  et  à  la  moindre  trace  d'albumine  ou  d'œdème  le  remettre 
au  régime  lacté  absolu. 

Le  régime  lacté  constitue  en  effet  le  véritable  traitement  des  néphrites 
aiguës  et  souvent  le  seul  nécessaire  :  le  malade  prend,  suivant  l'âge,  de 
1  litre  1/2  à  5  litres  de  lait,  soit  en  quatre  repas  de  20  minutes  dans  la 
journée,  soit  par  petites  tasses  toutes  les  heures.  Ce  régime  doit  être  absolu 
pendant  les  premiers  jours;  quand  les  œdèmes  ont  disparu,  quand  l'albu- 
mine a  diminué  d'une  laçon  notable,  on  peut  permettre  (piel<|ues  potages  au 
lait  et  au  riz,  au  tapioca,  aux  |mtes  alimentaires,  au  pain;  un  peu  plus  tard, 
des  légumes.  L'albuminurie  durant  en  général  quelques  semaines  seulement, 
il  est  préférable  d'attendre  sa  disparition  conqilète  pour  revenir  à  l'alimen- 
tation comnume  ;  si  elle  se  prolonge  toutefois  plus  de  5  à  6  semaines,  on  ne 
saurait  continuer  le  régime  du  lait,  trop  débilitant  même  pour  des  enfants, 
sans  craindre  de  produire  de  l'anémie,  et  il  faut  prudemment,  progressi- 
vement, donner  une  alimentation  plus  substantielle.  Cependant  si  l'albuniine 
augmente  notablement  sous  l'influence  de  ce  régime,  ou  si  l'œdème  réap-' 
lirait,  il  faut  revenir  au  lait  exclusivement  pour  une  nouvelle  période  de 
temps.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  le  régime  seul  suffit  pour  guérir  la 
néphrite  scarlatineuse,  la  néphrite  aiguë  a  frigore  ou  des  maladies  infec- 
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ticuses.  Cependant  si,  quelle  que  soit  la  quantité  d  albumine,  Furineest  peu 
abondante,  si  l'hématurie  est  intense,  si  Fœdèmc  se  généralise  rapidem^t, 
il  faut  intervenir  d'une  façon  plus  active. 

La  révulsion  au  niveau  de  la  région  lombaire  est  un  des  premiers 
moyens  à  employer  :  il  faut  bien  se  garder,  est-il  besoin  de  le  dire?  d'avoir 
recours  aux  vésicatoires,  à  la  teinture  d'iode,  aux  frictions  térébenthinées, 
Hux  sinapismes  même,  qui  pourraient  augmenter  la  congestion  rénale;  la 
lérivation  du  côté  de  la  peau  sera  obtenue  au  moyen  des  ventouses  sèches 
appliquées  matin  et  soir  (20  ou  30  environ)  sur  la  région  lombaire,  et  plus 
sûrement  encore,  plus  rapidement,  si  les  accidents  sont  pressants^  par  4  à 
10  ventouses  scariÛées  posées  au  niveau  du  triangle  de  J.-L.  Petit;  le  lende- 
main, quand  Furémie  est  conjurée,  on  reviendra  aux  ventouses  sèches. 

On  administre  en  même  temps  un  purgra/t/destiné  à  faire  une  dérivation 
intestinale  :  on  conseille  le  plus  souvent  les  purgatifs  doux,  huile  de  ricin, 
purgatifs  salins,  dont  on  n*a  pas  à  craindre  Faction  irritante  sur  Fintestin  ; 
les  drastiques,  employés  à  faible  dose,  donnent  une  diarrhée  plus  abondante 
et  ne  semblent  pas  mériter  les  objections  qu'on  leur  fait.  On  obtient  des 
iTsultats  rapides  avec  Feau-de-vie  allemande  : 

Eau-dc-vie  allemande    1  à  10  grammes  (suivant  V^ge,  1  gramme  par  année). 
Sirop  d*orgeat ....  60        — 

i 

à  donner  en  une  fois. 

Le  lait  constitue  non  seulement  un  aliment  mais  un  puissant  diurétique; 
il  peut  être  utile  cependant  de  lui  adjoindre  des  diurétiques  :  c'est  le  cas 
loi'sque,  après  quelques  jours  de  régime  lacté,  après  Fapplicution  de  ven- 
touses scarifiées,  on  voit  persister  Foligurie  et  les  hydmpispies.  Les  diuré- 
tiques balsami(|ues,  térébenthine,  s;intal,  copahu,  devront  être  proscrits  à 
cause  de  leur  action  irritante  sur  le  rein;  la  teinture  de  cantharides  à  faible 
dose  (1  à  G  gouttes)  a  été  conseillée;  elle  ne  donne  |)as  d'accidents,  mai» 
pas  non  plus  de  résultats  merveilleux.  Les  diurétiques  légers,  tels  que  les 
tisanes  d'uva  ursi,  de  chiendent,  de  queues  de  cerises,  peuvent  être  donnés 
dans  tous  les  cas. 

On  a  craint  l'action  toxique  des  sels  de  potasse  et  leur  influence  dépres- 
sive sur  le  cœur:  ils  agissent  cependant  réellement  bien  et  la  potion  sui- 
vante : 

Acétate  do  potasse 1  à    3  grammes 

Sirop  des  cinq  racines 40        — 

Infusion  de  sommités  de  genêt 80        — 

peut  êire  administrée  sans  crainte  dans  une  journée. 

L'i  scille  est  |)eu  employée  à  cause  de  son  action  irritante  sur  le  rein.  La 
digitale  doit  être  réservée  aux  cas  où  le  cœur  faiblit,  et  toujours  donnée 
avec  prudence  à  cause  de  son  accumulation  possible. 

La  lactose  réussit  mieux  dans  les  congestions  rénales  que  dans  les 
néphrites;  elle  rendia  service  toutefois  dans  les  cas  où  Fenfant  ne  suppor- 
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lera  pas  le  lait:  on  la  donne  à  la  dose  de  50  à  100  grammes  par  jour,  en 
solution  dans  un  litre  d'eau  additionnée  d'eau  de  menthe. 

La  théobroniine  a  été  employée  dans  les  néphrites  aiguës  à  la  dose  de 
i  à  5  grammes  et  a  quelquefois  donné  de  bons  résultats  ;  on  lui  a  reproché 
toutefois,  et  surtout  à  la  diurétine,  de  donner  des  hématuries. 

Citons  encore  la  caféine,  qui  peut  être  employée  en  injections  sous- 
cuUmées,  le  strophantus,  la  spartéine,  tous  utiles  surtout,  comme  la  digi- 
tale, quand  le  cœur  faiblit,  et  dont  l'administration  doit  être  précédée  d'une 
saignée  locale  ou  générale,  ou  d'un  purgatif. 

Les  diaphorétiques  autres  que  les  boissons  chaudes  ne  sont  guère 
employés  :  l'acétate  d'ammoniaque  peut  toutefois  agir  connue  diaphorétique 
et  connue  stimulant  diffusible.  La  pilocarpine,  conseillée  par  t)emme  en 
injections  sous-cutanées,  h  la  dose  de  5  milligrammes  au-dessous  de  2  ans, 
de  7  à  10  milligrannnes  entre  2  et  6  ans,  de  25  milligrammes  au-dessus  de 
cet  âge,  peut  provoquer  des  vomissements  et  du  collapsus  :  aussi  vaut-il 
mieux  ne  pas  y  avoir  recours. 

Les  bains  chauds,  les  bains  d'air  chaud,  dont  faction  est  discutable  dans 
les  néphrites  chroniques,  sont  contre-indiqués  dans  les  formes  aiguës. 

Néphrites  chroxiiques.  —  Tout  ce  qui  vient  d'être  dit  du  traitement 
des  néphrites  aiguës  est  applicable  aux  poussées  aiguës  des  néphrites  chro- 
niques :  repos  au  lit,  régime  lacté  absolu,  avec  ou  sans  purgatifs  et  diuré- 
tiques ;  les  saignées  locales  seront  d'autant  moins  employées  que  la  néphrite 
chronique  date  de  plus  longtem|)s  et  que  l'anémie  est  plus  prononcée;  elles 
seront  prohibées  à  la  période  cachectique  des  néphrites  diffuses  et  à  la 
|H*riode  ultime  du  petit  rein  contracté. 

Dans  l'intervalle  des  poussées  aiguës,  l'albuminurie  et  l'anémie  sont 
quelquefois  les  seuls  symptômes  qui  persistent  :  vouloir,  dans  ces  conditions, 
faire  disparaître  I  albumine  par  la  continuation  du  régime  lacté  serait  courir 
à  un  échec  certain  et  ex|)oser  le  malade  à  une  anémie,  dont  on  ne  serait  pas 
sûr  de  le  guérir.  En  thèse  générale  on  peut  dire  qu'apn>s  (î  semaines  ou 
2  mois,  si  les  hydropisies  ont  disparu,  si  l'urine  a  son  taux  à  peu  près  nor- 
mal, on  a  obtenu  du  régime  lacté  ce  qu'il  pouvait  donner.  On  lui  substituera 
p<*u  à  peu  le  régime  mixte,  puis  le  régime  commun,  tout  en  se  tenant  prêt  à 
revenir  au  régime  lacté  si  l'urine  diminue,  si  l'œdème  réap|)arait  ou  si  quel- 
que autre  trouble  vient  annoncer  le  début  de  l'insuflisance  rénale. 

I^s  médicaments  que  l'on  conseille  à  cette  période  |)our  guérir  l'albu- 
minurie sont  à  peu  près  sans  action  :  le  tannin,  le  quinquina,  les  indurés, 
l'ergot  de  seigle,  le  calomel,  les  acides  minéraux,  l'arsenic,  etc.,  ne  font 
jamais  dis|>araitre  complètement  Talbuminurie  ;  les  sels  de  strontiane  la  font 
diminuer  pendant  leur  administration  ;  elle  réapparaît  ensuite  à  son  taux 
primitif.  Le  sirop  iodotanni((ue  mérite  d'être  ordonné,  mais  bien  plus  comme 
tonique  et  reconstituant  que  connue  anti-albuminuriqne. 

L'hygiène  constitue  la  partie  iiiqiortante  du  traitement,  dont  le  but  doit 
être  simplement  d'enq)êcher  la  production  de  l'urémie,  et  l'apiKirition  de 
l'anémie.  Lalimentation  se  conqM)sera  de  viandes  blanches,  fraîches  : 
volaille,  veau,  bœuf,  porc  frais  ;  on  proscrira  les  viandes  noires,  le  gibier, 
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les  mollusques,  les  crustacés  et  en  général  les  poissons,  à  inoins  qu'ils  nr 
soient  très  fi-ais;  les  huîtres  sont  pennises.  Les  œufs  ne  seront  prescrits 
qu'en  petite  quantité,  bien  cuits,  à  la  condition  qu'ils  n^auginentent  pas 
Falbuminurie.  Tous  les  légumes,  verts  ou  secs,  sont  permis»  à  Texccption 
<les  betteraves,  de  Toignon,  des  radis,  des  navets  et  de  tous  les  condiments. 
On  autorisera  seulement  les  fromages  frais,  qui  peuvent  rendre  de  grands 
(services.  Les  fruits  sont  |)ermis,  à  Texclusion  des  noix  (Grainger  Stewarti. 
Le  lait  constitue  pendant  longtemps  la  boisson  principale  ;  puis  on  [leut 
le  remplacer  par  le  vin,  la  bière,  le  cidre,  Tinfusion  de  thé  léger;  on  pro- 
scrira les  boissons  fortement  alcooliques. 

Les  eaux  minérales  sont  souvent  utiles  r  bicarbonatées  sodiques  (Vichy, 
Royat,  Saint-Nectaire,  Vais),  chez  les  brightiques  qui  ont  des  troubles  diges- 
tifs; —  bicarbonatées  et  sulfatées  calcaires  (Capvern,  Contrexérille,  Vittel, 
Pougues,  Évian),  chez  les  malades  légèrement  albuminuriques,  anémiés  et 
épuisés;  —  chlorurées  (liourbonne,  Bourbon-rArchambault,  Bourbon-Lancy» 
Lriage,  Salins,  Salies),  chez  les  anémiques,  ou  au  début  de  la  cachexie;  — 
ferrugineuses  (Bussang,  Urezza,  Forges),  chez  les  anémiques  dont  les  fonc- 
tions digestives  sont  parfaites. 

L'hygiène  cutanée  doit  être  surveillée  avec  soin  :  tous  les  matins  on  doit 
faire  à  l'enfant  une  friction  avec  un  gant  de  flanelle  imbibé  d'eau  de  Cologne, 
d'alcoolat  de  lavande,  de  liniment  de  Rosen  ;  les  bains  salés  tièdes  seront 
permis;  les  bains  froids  et  les  bains  de  mer  défendus.  Le  malade  doit  être 
vêtu  chaudement,  avoir  le  corps  couvert  de  flanelle  pour  éviter  les  refroi- 
dissements. L'exercice  uuisculaire,  modéré,  au  grand  air,  activera  la  cir- 
culation et  la  nutrition.  Les  climats  de  moyenne  altitude,  les  bords  de  la 
Méditerranée,  le  voisinage  des  forêts  de  pin  seront  conseillés,  à  l'encontre 
des  plages  de  rOcwui  et  plus  encore  de  celles  de  la  Manche. 

L'anémie,  en  dehors  des  poussées  aiguës,  sera  combattue  à  l'aide  d'nn 
régime  reconstituant,  du  fer,  de  l'arsenic,  des  toniques  et  des  amers  qui 
stimuleront  l'appétit. 

Urémie.  —  L'urémie  peut  se  produire  subitement  dans  les  premiers 
jours  de  la  né|)hrite  aiguë,  malgré  l'instilution  du  traitement  le  plus  sévèn». 
Il  ne  faut  alors  [ms  hésilcT  à  avoir  recours  a  une  saignée  générale,  de  100  à 
500  grannnes,  suivant  l'âge  de  l'enfant,  et  qu'on  pourra  répéter  le  lemic»- 
main,  s'il  est  nécessaire;  <|uelqnes  heures  après,  si  la  crise  n'est  pas  calmée, 
on  administrera  un  lavement  purgatif,  et,  autiml  qu'on  pinirra,  des  diu- 
réti(|ues.  Les  inhalations  d'oxygène,  les  ventouses  sèches  soulageront  la 
<lyspnée;  les  convulsions  seront  calmé(»s  par  des  inhalations  de  chlon)- 
forme,  ou  des  lavenients  de  chiorai  (0,50  à  2  grammes),  de  bronuires, 
ii'antipyrine;  contre  le  coma  on  emploiera  les  injections  sousH*utanées 
iléther  et  de  caféine.  (]es  derniers  moyens  doivent  aussi  être  utihsés 
4lans  l'urémie  quand  elle  survient  au  cours  ou  à  la  fin  des  néphrites  chm- 
niques;  mais  la  saignée,  qu'il  faut  faire  au  début  de  l'urémie  convulsive 
ou  comateuse  des  néphrites  aiguës,  doit  être  ici  discutée:  on  |M)«rra 
encon»  femphiver  dans  les  cas  de  néphrite  chronique  peu  ancienne  el 
chez  les  malades  peu  anémiés  ;  mais  elle  sera   rejetée  chez  les  cachecti- 
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ques  et  surtout  à  la  fin  du  petit  rein  contracté,  où  elle  pourrait  précipiter 
la  terminaison  fatale. 

DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOIDE 

Rokitansky  décrivit  le  premier  le  rein  lardacé,  rein  cinnix  :  Virchow 
rappela  rein  amyloïde,  à  cause;  de  la  coloration  bnme  (|ue  prennent  sous 
rinfluence  d'une  solution  iodée  les  parties  dégénérées,  comme  Tavait  montré 
Meckel.  Le  nom  de  dégénén»scence  amyloïde  a  été  conservé  bien  que  Kekidé, 
Schmidt,  aient  démontré,  depuis  lors,  que  la  substimce  dite  amyloïde  n'est 
pas  une  substance  amylacée,  mais  albuminoîde.  Tn  certain  nombre  des  cas 
dwrits  autrefois  sous  le  nom  de  gros  rein  blanc  doivent  lui  être  rapporlt»s. 
Pour  Lecorcbé  la  dégénérescence  amyloïde  n'est  d'ailleurs  qu'une  lésion 
surajoutée  h  la  népbrite  parencliymateuse;  pour  Dartels,  Fiirbringer,  Braulf, 
elle  existe  le  plus  souvent  indépendamment  de  toute  néphrite,  bien  qu'elle 
puisse  dans  certains  cas  être  associée  à  toutes  les  variétés  de  néphrite. 

Anatomie  pathologique.  —  Au  début,  par  exemple  chez  les  enfants 
qui  succombent  à  une  tuberculose  ganglionnaire,  il  faut  rechercher  attenti- 
vement, au  microscope  môme,  celte  dégénérescence  pour  la  déceler.  Le  rein 
«st  gros,  lisse,  pâle  et  ressemble  à  un  rein  simplement  anémique  ;  la  capsule 
s*enlève  facilement,  à  la  coupe  la  substance  médullaire  est  un  peu  moins 
pâle  que  la  substance  corticale.  Au  microscope,  sur  des  coupes  colorées  au 
violet  de  Paris,  qui  teint  la  substance  amyloïde  en  rouge  violet  et  le  tissu 
normal  en  bleu  p<nle,  on  se  rend  compte  que  cette  substance  est  répartie 
d'une  favon  irrégulière,  sans  ordre,  comme  au  hasard,  sur  un  certain 
nombre  d'artérioles  et  de  glomérules  ;  sur  les  artérioles,  elle  peut  siéger  en 
un  |N)inf  quelconque  depuis  la  voûte  artérielle  jusqu'au  glomérule;  dans  les 
^ouiérules,  elle  natteint  que  quelques  anses  vasculaires.  Les  capillaires  inter- 
tubulaires  et  les  vaisseaux  des  pyramides  ne  sont  pris  (pie  plus  tard.  Toutes 
les  cellules  q)ilhéliales  sont  saines  depuis  les  papilles  jusqu'aux  capsules 
de  lU)wmann. 

Plus  lard  l'aspect  du  rein  amyloïde  est  celui  du  gros  rein  blanc  ;  il  est  très 
volumineux,  lisse,  pâle,  ferme,  élasticpie,  avec  cpielques  veinules  dilatées  sous 
la  capsule,  qui  se  décortique  facilement.  Sur  une  coupe,  la  substimce  médul- 
laire appa:.ait  à  peu  près  décolorée,  la  snbstimce  corticale  un  peu  augmentée 
de  voUnne,  très  j)âle,  est  parsemée  de  points  translucides,  connue  des  gout- 
telettes d'euqmis,  qui  ne  sont  autres  cpie  les  glomérules  dégénérés;  ces  |M)ints 
prennent,  quand  on  les  touche  avec  une  solution  iodée,  une  teinte  rouge- 
brun.  Au  microscope  on  voit  qu(î  l(»s  lésions  sont  généralisées,  atteignent  les 
artères,  les  glomérules,  les  capillaires,  la  |mroi  des  tubes.  Les  glomérules 
sont  pris  dans  leur  totalité;  la  capsule  de  Kowmann  n*est  pas  enllaimnét», 
mais  son  épithélium  a  disparu  par  une  sorte  d'exfoliation,  de  résorption 
insensible  (Rrault)  tenant  sans  doute  à  la  perturbation  organique  ap|M)rtée 
jMir  l'anémie  globulaire,  due  elhMnéme  au  peu  de  perméabilité  des  anses 
vasculaires.  Les  cellules  des  tubes  urinifères  sont  saines,  ou  atteintes  dé 
lésions  diverses  si  la  dégénérescence  amyloïde  n'est  pas  pure. 

[J   ACJfilIfLr] 
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On  a  décrit,  suivant  la  prédominance  des  lésions  amyloldes  en  tel  ou  tel 
point,  une  forme  corticale,  une  forme  médullaire,  exceptionnelle  (Kyber, 
Strauss),  portant  sur  les  vaisseaux  des  pyramides,  une  forme  mixte^de  beau- 
coup plus  fréquente  ;  la  forme  médullaire,  qui  respecte  les  gloniérules,  se 
distingue  cliniquement  par  Tabscnce  d'albuminurie. 

Pour  Grainger  Stewart,  la  dégénérescence  amyloîde  peut  aboutir  à  Fatro- 
phic  rénale  ;  pour  la  plupart  des  auteurs,  cette  atrophie  est  due  non  à  la 
dégénérescence  amyloîde  elle-même,  mais  aux  lésions  de  néphrite,  auxquelles 
elle  est  associée.  MM.  Cornil  et  Brault,  tout  en  considérant  Tatroj^ie  due  à 
la  dégénérescence  amyloîde  pure  comme  un  fait  exceptionnel,  en  rapportent 
un  cas  très  net,  qu'ils  expliquent  par  le  collapsus  rénal  dû  au  rétrécissement 
graduel  du  champ  circulatoire.  Souvent,  en  même  temps  que  la  dégénéres- 
cence amyloîde,  on  trouve  des  lésions  de  néphrite  diffuse  chronique  avec 
dégénérescence  graisseuse  des  épithéliums,  des  lésions  de  néphrite  avec 
atrophie,  des  lésions  tuberculeuses  ou  syphilitiques. 

Très  souvent  enfin  la  dégénérescence  amyloîde  atteint  à  la  fois  le  rein, 
le  foie,  la  rate,  Tintestin;  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  cependant, 
elle  est,  sinon  localisée,  tout  au  moins  prédominante  sur  un  de  ces  organes. 

Étiologie.  —  Dickinson  n'a  jamais  trouvé  la  dégénérescence  amyloîde 
chez  des  enfants  de  moins  de  5  ans  ;  Fehr,  sur  182  cas,  Ta  rencontrée  2  fois 
de  1  à  5  ans,  6  fois  de  1  à  10  ans.  Passé  cet  âge,  la  dégénérescence  amyloîde 
devient  bien  plus  fréquente,  parce  que  les  affections  qui  la  produisent 
augmentent  elles-mêmes  de  fréquence.  La  tuberculose  osseuse  et  la  tubercu- 
lose articulaire  viennent  en  première  ligne  ;  caries  osseuses  des  membres  ou 
de  la  tête  (Bartels),  tumeurs  blanches  diverses,  mal  de  Pott;  il  est  d'ailleurs 
remar(|uable  que  la  dégénérescence  amyloîde  ne  se  produit  |Kis  avant  la 
comnumication  des  abcès  avec  Textérieur,  même  si  le  pus  est  collecté  depuis 
longtemps.  La  pleurésie  purulente,  surtout  la  pleurésie  tuberculeuse,  est 
une  cnuse  fréquente  de  la  dégénérescence  amyloîde,  et  ici  encore  celle-ci 
napparait  qu'après  l'ouverture  de  la  plèvre.  La  tuberculose  clu*onique  des 
poumons  ne  lui  donne  lieu  (|uc  lorsqu  il  y  a  des  cavernes  pulmonaires,  fait 
d'autant  plus  rare,  on  le  sait,  que  les  enfants  sont  plus  jeunes.  Toutes 
les  lésions  tuberculeuses  peuvent  d'ailleurs,  mais  plus  rarement,  s'accompa- 
gner de  dégénérescence  amyloîde  :  Tadénopathie  trachéo-bronchique,  la 
tuberculose- intestinale,  uu*sentc'rique,  la  péritonite  tuberculeuse,  le  lupus 
ulcéré. 

Après  la  tuberculose  la  cause  la  plus  fréquente  dé  dégénérescence  amy- 
loîde est  la  syphilis,  héréditaire  ou  acquise,  quand  elle  produit  des  lésions 
étendues  de  la  peau,  des  os  ou  des  viscères.  Le  rachitisme  très  prononcé,  la 
cachexie  paludéenne  à  la  suite  de  lièvres  invétérées,  les  eczémas  avec  sup- 
puration et  infiltration  de  la  peau  sont  encore  des  causes  de  dégénérescence 
aniyioide. 

Comba*  a  observé  et  constaté  à  Tautopsie  un  cas  de  dégénérescence 
amyloîde  (rein,  rate,  foie)  développée  en  quelques  jours  au  cours  d'ime 
diphtérie  gangreneuse  du  pharynx. 

(';  Lo  SperitHentnte,  19(H. 
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Elle  peut  enfin  se  produire  dans  un  rein  quand  Tautre  est  atteint  de 
pyonéphrosc,  et  nous  avons  vu  qu'elle  pouvait  compliquer  toute  néphrite 
préexistante. 

Quant  à  la  pathogénie,  elle  est  encore  à  peu  près  inconnue.  Puisque  le 
foie,  la  rate,  Tintestin  peuvent  être  pris  en  même  temps  que  le  rein,  on  ne 
peut  admettre  qu'il  s'agit  d'une  élimination  par  ce  dernier  d'une  substance 
viciée  qui  se  déposerait  dans  les  artérioles  et  les  capillaires.  D'autre  part  il 
ne  s'agit  pas  non  plus  du  dépôt  d'une  substance  étrangère  dans  les  tissus, 
puisque  les  vaisseaux  artériels  et  capillaires  sont  seuls  atteints  et  que  les 
autres  parties  de3  organes  restent  saines.  Le  sang  est  cependant  sans  aucun 
doute  altéré  ;  son  altération  est  l'intermédiaire  obligé  entre  la  maladie  pre- 
mière et  la  dégénérescence  amyloîde,  mais  la  nature  de  cette  alti^ration  nous 
échappe  encore.  Elle  doit  être  dans  certains  cas  cependant  assez  profonde,  car 
la  lésion  amyloîde  peut  se  produire  avec  une  grande  rapidité. 

Sympt6mes.  —  Du  fait  de  leur  maladie  première  les  enfants  sont  déjà 
pâles  et  anémiques  ;  mais,  quand  la  dégénérescence  amyloîde  survient,  leur 
nutrition  est  encore  plus  défectueuse  :  ils  deviennent  pAles,  blêmes,  leur 
peau  prend  une  teinte  de  cire,  transparente,  cachectique. 

La  polyurie  abondante  est  un  des  bons  signes  du  début  :  la  quantité  d'urine 
atteinte  ou  3  litres  et  plus,  puis,  après  un  certain  temps,  elle  diminue,  mais 
sans  descendre  au-dessous  de  la  normale,  excepté  toutefois  quand  il  se  pro- 
duit soit  de  la  diarrhée,  soit  de  la  fièvre,  soit,  à  la  (in,  une  forte  diminution 
de  la  tension  artérielle.  L'urine  est  pâle,  aqueuse,  d'une  densité  de  1  005  à 
1015;  elle  n'est  trouble,  sédimenteuse,  que  s'il  existe  de  la  fièvre  sous 
l'influence  de  la  maladie  causale.  L'urée,  les  matières  extractives,  les  chlo- 
rures, les  phosphates  sont  considérablement  diminués. 

Au  début  l'albuminurie  est  légère  ;  souvent  elle  est  transitoire,  disparait 
pendant  quelques  jours  pour  re|)araitre  ensuite.  Elle  ne  tarde  pas  à  s'installer 
d'une  façon  défmitive  et  à  être  très  abondante  :  tant  qu'il  y  a  une  polyurie 
notable,  la  quantité  d'albumine  ne  dépasse  guère  1  à  2  grammes  par  litre , 
plus  tard,  quand  Turine  diminue,  l'albumine  augmente;  les  chiffres  de  5,10, 
15  grammes  ne  sont  pas  exceptionnels  du  tout,  on  a  même  trouvé  jusqu'à 
30  grammes  d'albumine  par  litre.  Elle  est  formée  de  serine  et  de  globuline 
en  proportions  variables. 

Les  éléments  figurés  manquent  au  début  ou  sont  très  rares;  plus  tard  ils 
deviennent  très  abondants  :  ce  sont  des  cellules  épithéliales  peu  nombreuses, 
des  cylindres  larges,  cireux  ou  colloïdes,  mais  ne  présentant  pas  les  réactions 
de  la  substance  amyloîde,  connue  l'avaient  annoncé  quelques  auteurs. 

L'œdème  peut  mancpier  pendant  toute  l'évolution  de  la  maladie  ou  appa- 
raître à  des  époques  variables.  Pendant  très  longtemps  il  est  très  léger  et 
reste  limité  aux  malléoles  ;  puis  il  s'étend  aux  jambes  et  aux  cuisses;  plus 
tard  encore  apparaît  l'ascite.  Ordinairement  l'œdème  reste  limité  aux 
membres  inférieurs  et  au  péritoine  :  c'est  tout  à  fait  exceptionnellement 
qu'il  se  généralise,  gagne  le  tronc,  la  face  et  les  cavités  pleurales  ou  p<Ticar- 
diques.  En  dehors  de  cette  limitation  liabituelle  aux  membres  inférieurs  et 
au  péritoine»  qui  le  rapproche  de  l'œdème  cachectique,  on  doit  faire  remar- 
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(|iior  sa  coexistence  fréquente  avec  une  polyurîe  relativement  abondante,  ce 
(liii  le  différencie  des  œdèmes  des  néphrites. 

La  diarrhée  s^observe  assez  fréquemment»  constituée  par  des  selles 
liquides  plus  ou  moins  abondantes  et  fétides  :  tantôt  elle  est  due  à  une 
tuberculose  intestinale  préexistante,  tantôt  elle  doit  être  attribuée  h  ladégé- 
nérescence  amylolde  de  Tintestin;  elle  est  exceptionndtement  le  fait  de 
Purémie  gastro-intestinale.  Les  vomissements  sont  très  rares  :  les  matières 
vomies  sont  claires,   liquides,  très  faiblement  acides. 

Le  foie  et  la-  rate  sont  souvent  hypertrophiés  du  fait  de  la  dégénéreecence 
amyloïde  qui  les  atteint  en  môme  temps  que  le  rein. 

Le  cœur  est  rarement  hypertrophié,  ainsi  que  l'avait  déjà  vu  Traube  :  è 
la  (in  de  la  maladie  seulement  il  peut  être  dilaté. 

L'évolution  est  très  lente;  le  début  est  très  dilTicile  à  préciser  exacte- 
ment, mais  toujours  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  se  passent  entre  le 
moment  où  Ton  constate  les  signes  nets  et  la  terminaison  fatale,  qui  est 
presque  la  règle.  On  a  cependant  signalé  des  cas  dans  lesquels  la  mort  est 
survenue  moins  de  deux  mois  après  le  début  non  de  la  dégénérescence 
amylolde.  mais  de  la  maladie  qui  Pavait  produite. 

Chez  Tadulte  laguérison  est  exceptionnelle,  si  tant  est  qu'elle  se  produise: 
chez  Tenfant  il  en  existe  des  observations  qui,  pour  ne  pas  être  nombreuses, 
nen  sont  pas  moins  incontestables  :  il  s'agit  toujours  d'enfants  dont  la 
cachexie,  due  à  des  lésions  tuberculeuses  ou  syphilitiques,  n'est  pas  encore 
très  prononcée;  la  maladie  première  guérit  d'abord,  la  dégénérescence 
amyloïde  ensuite  :  on  voit  l'enfant  engraisser,  la  peau  se  colorer,  l'urine 
augmenter;  en  môme  temps  que  la  densité,  les  matières  extractîvcs  et  le» 
chlorures  augmentent,  l'albumine  diminue  graduellement,  les  cylindres  et 
les  cellules  épithéliales  disparaissent.  La  guérison  met  toujours  plusieurs 
mois  h  se  faire. 

La  mort  est  la  t(»rminaison  habituelle  :  elle  survient  le  plus  souvent  du 
fail  d'un  épuisement  général,  d'une  cachexie  extrême.  L'urémie  est  rare, 
même  dans  les  cas  où  la  sécrétion  urinaire  est  complètement  supprimée 
un  jour  ou  deux  avant  la  mort;  si  cependant  elle  se  déclare,  c'est  presque 
toujours  la  forme  comateuse  qu'elle  revél,  exceptionnellement  la  forme  con- 
vnlsive. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  enfin,  la  mort  est  due  à  une  pneumonie, 
à  la  tuberculose  pulmonaire,  ù  une  pleurésie,  une  péricardite,  une  péritonite 
ordinairement  purulente,  ou  encore  à  des  hémorragies  diverses,  épistaxis, 
purpura,  etc.,  à  la  phlegmatia  alba  dolens  suivie  d'embolie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  dégénérescence  amyloïde  est  en  général 
assez  facile.  On  doit  y  penser  et  on  est  autorisé  à  le  faire,  quand,  au  cours 
d'une  suppuration  prolongée,  d'une  tuberculose  ou  d'une  syphilis  cachée- 
tisantes,  on  voit  l'urine  devenir  paie,  abondante,  avec  diminution  de  sa 
densité,  de  ses  matières  excrémentitielles,  des  phosphates,  des  chlonires, 
apparition  d'une  albuminurie  constamment  croissante  et  abondante,  de 
rares  éléments  figurés.  Le  diagnostic  devient  encore  plus  vraisemblable, 
quand  apparaît  cet  œdème  si  nettement  limité,  en  général,  aux  membres 
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inférieurs  et  au  ventre;  il  est  certain  quand  on  constate  en  même  temps 
l'augmentation  du  volume  du  foie  et  de  la  rate. 

Le  diagnostic  peut  être  hésitant  seulement  entre  la  dégénérescence 
amyloïde  et  la  néphrite  chronique  difTuse.  La  quantité  d'urine  est  modifiée 
dans  les  deux  cas,  mais  sa  composition  est  modifiée  dans  la  dégénérescence 
amyloïde,  les  principes  excrémentitiels,  les  chlorures  et  les  phosphates  restent 
en  quantité  normale  dans  la  néphrite' diffuse  chronique  à  sa  dernière  période. 
Dans  la  premiéi*e  Turine  est  plus  abondante  en  général  (|u'à  Tétat  normal 
mais,  même  si  elle  Test  moins,  elle  est  claire,  non  sédimenteuse  et  contient 
des  cylindres  variés  et  nombreux,  des  globules  rouges.  Dans  la  dégénéres- 
cence amyloïde  il  n'y  a,  presque  toujours,  que  de  l'œdème  des  membres, 
inférieurs  et  de  Tascite;  dans  la  néprite  diffuse  chronique  il  y  a  de  l'ana- 
sîirque  et  de  Fhydropisie  de  toutes  les  séreuses.  Dans  la  première  enfin  la 
rate  et  le  foie  sont  oixlinairement  augmentés  de  volume  ;  dans  la  seconde 
ils  sont  normaux. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  dégénérescence  amyloïde  est 
entièrement  différent  de  celui  des  néphrites  :  mettre  le  malade  au  régime 
lacté  serait  augmenter  Tanémie,  la  c^nchexie,  h(îter  la  terminaison  fatale; 
c'est  au  contraire  un  régime  tonique  et  reconstituant  qui  convient.  A  une 
nourriture  animale  et  végétale  substantielle,  aux  vins  généreux  on  ajoutera 
l'emploi  de  l'huile  de  foie  de  morue,  du  fer,  de  l'arsenic;  les  iodures  con- 
seillés par  Rartels,  Murchison,  dans  le  but  d'agir  sur  l'altération  des  vais- 
sceaux  du  rein,  n'ont  pas  donné  grands  résultats. 

Quant  à  la  cause  même  de  la  dégénérescence  amyloïde,  il  faut  la  com- 
battre autant  que  faire  se  peut.  On  sera  souvent  impuissant  dans  les  cas  de 
tuberculose  pulmonaire,  ganglionnaire  ou péritonéale  avancée;  le  traitement 
antisyphilitique  échouera  de  même  trop  souvent  contre  des  lésions  pro- 
fondes de  syphilis  héréditaire,  il  doit  néanmoins  être  employé  avec  persé- 
vérance, puisque  c'est  le  seul  dont  on  puisse  attendre  quelque  chose,  et 
il  ne  faut  pas  considérer  la  lésion  rénale  et  l'albuminurie  énorme  qu'elle 
détermine  comme  des  contre-indications  à  l'emploi  du  mercure  et  de 
l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses. 

On  peut  être  plus  heureux  quand  il  s'agit  de  tumeurs  blanches  suppu- 
rées,  d'abcès  par  congestion,  d'empyème  fistuleux  :  la  suppression  de  la 
suppuration  a  dans  quelques  cas  été  suivie  de  la  guérison  des  lésions  amy- 
loïdes;  Tapparition  de  ces  dernières,  loin  donc  d'être  une  contre-indication 
à  l'opération,  peut  en  être  considérée  comme  une  indication  pressante,  à 
moins,  bien  entendu,  que  le  degré  trop  prononcé  de  la  c«achexie  ne  puisse 
faire  renoncer  à  tout  espoir  de  guérison. 


(J.  RBNÂULT/l 
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VULVITE,  VULVO-VAGINITE  ET  AUTRES  INFLAMMATIONS 


ORGANES  GÉNITAUX  EXTERNES  DES  JEUNES  FILLES 

PAR  LE  [y  ALOlS  EPSTEIN 

Professeur  de  clinique  infantile  i  IX'nivenité  allemande, 
M^ecin  de  l'hospice  des  Enfuits-AsHislc^  de  Prague. 


HISTORIQUE 

Quelques  Traités  isolés  du  commencement  du  xviii*^  siècle,  consacrés  aux 
maladies  des  femmes  et  des  enfants,  signalent  déjà  l'existence  du  fluor 
albuSy  du  fluxus,  des  <  flueurs  blanches  »  chez  les  enfants.  Ce  phénomène 
est  considéré  comme  une  curiosité,  comme  un  véritable  jeu  de  la  nature, 
comme  une  sorte  de  précocité,  et  comparé  à  la  menstruation  précoce  des 
enfants.  Il  est  intéressant  de  noter  qu'en  1732  Johann  Storch  est  le  premier 
à  signaler  la  coexistence  des  perles  blanches  chez  la  mère  et  la  (ille,  sans 
toutefois  formuler  une  opinion  sur  le  rapport  entre  Taffection  de  la  mère  et 
celle  de  son  enfant.  De  même,  Ramel  (1785)  a  publié  une  observation  de 
<  flueurs  blanches  héréditaires  »  chez  deux  sœurs  de  6  et  8  ans,  chex 
lesquelles  cette  aflection  a  été  constatée  à  Tâge  de  6  ou  7  mois.  La  mère 
avait  depuis  de  longues  années  un  écoulement  génital  analogue  fort  grave. 

Vers  la  fin  du  xviif  siècle,  les  idées  sur  la  nature  de  Técoulement  génital 
des  petites  filles  sont  influencées  par  la  théorie  de  Hunter  (1767)  sur  l'iden- 
tité de  la  syphilis  et  de  la  blennorragie.  Doublet  et  Bertin,  auxquels  nous 
devons  la  première  description  détaillée  de  la  syphilis  congénitale,  consi- 
dèrent la  blennorragie  des  muqueuses  comme  une  manifestation  de  la  syphilis 
chez  le  nouveau-né.  D'après  Berlin,  le  catarrhe  vénérien  se  présente  comme 
«  un  écoulement  d'une  couleur  verdàtre  plus  ou  moins  foncée,  avec  irritation 
plus  ou  moins  vive  ».  La  conjonctive,  la  muqueuse  du  nez,  des  oreilles,  du 
vagin,  de  Vurèti^e  et  de  l'anus  peuvent,  chez  le  nouveau-né,  être  le  siège  de 
la  blennorragie  vénérienne  qui  est  considérée  comme  une  manifestation  de 
l'infection  syphilitique  généralisée.  La  constatation  d'un  écoulement  vaginal 
purulent  ou  d'une  blennorragie  conjonctivale  suffit  à  Bertin  pour  diagnosti- 
quer la  syphilis.  Quelques-unes  de  ses  observations  montrent  que  plusieurs 
fois  il  a  vu  Técoulement  vaginal  se  compliquer  d'ophtalmie,  et  que  pour  lui 
récoulement  vaginal  est  le  point  de  départ  et  l'ophtalmie  le  dernier  terme 
d'une  infection  syphilitique  générale. 

C'est  d'une  façon  analogue  que  plus  lard  encore  les  catarrhes  purulente 
des  muqueuses  chez  les  petits  enfants  sont  compris  parmi  les  symptômes  de 
la  syphilis  acquise  ou  congénitale  et  rangés  à  côté  du  coryza  syphilitique  el 
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des  papules  syphilitiques  des  muqueuses.  En  1854,  Pulegnat  lient  encore 
iermement  au  caractère  syphilitique  de  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles, 
bien  qu'à  cette  époque  de  nouvelles  théories  aient  déjà  remplacé  Tancienne 
hypothèse. 

Progressivement  et  sous  Finfluence  des  idées  de  Broussais  qui  niait  la 
spécificité  de  toutes  les  inllammations,  les  écoulements  génitaux  sont  connus 
et  expliqués  d'une  fayon  diamétralement  opposée.  L'influence  de  ces  idées  se 
reflète  d'une  manière  manifeste  dans  la  première  monographie  détaillée  cjue 
nous  possédons  sur  cette  question  et  que  nous  devons  à  Kayer  (1821).  Dans 
cette  monographie,  Rayer,  à  coté  des  causes  indirectes  (malpropreté,  corps 
étrangers,  etc.),  incrimine,  en  tjmt  que  causes  principales  des  écoulements 
génitaux  chez  les  enfants,  la  dentition,  les  troubles  digestifs,  la  constitution 
lymphatique,  et  assigne  des  limites  très  étroites  à  la  contamination  syphili- 
ti(|ue.  A  coté  des  théories  de  l'anti-contagionniste  Rroussais  qui  niait  d'une 
façon  générale  l'existence  d'un  virus  vénérien,  il  faut  encore  compter  avec 
les  idées  de  Hicord  (1805)  qui  ont  égîdement  contribué  à  modifier  l'ancienne 
conception.  Kicord  a  noUunment  établi  que  la  syphilis  et  la  blennorragie 
étaient  deux  affections  étiologi(|uement  distinctes.  Pour  ce  qui  est  de  la 
blennorragie,  il  soutenait  (|u'il  s'agissait  d'un  processus  catarrhal  de  la  nui- 
queuse  dans  lequel  un  contage  spécifique  n'intervenait  pas.  Cette  conception 
a  exercé  jusqu'au  milieu  du  dernier  siècle  une  influence  très  accentuée  sur 
l'observation  clinique  et  la  littérature  médicale  de  cette  époque.  Les  écoule- 
ments génitaux  des  petites  filles  descendent  dès  lors  au  rang  d'un  phénomène 
insignifiant  et  d'autant  plus  privé  de  toute  imporUuice  que  les  rapports 
sexuels  n'y  jouent  aucun  rôle.  Sans  plus  de  différenciation  étiologique,  ces 
écoulements  sont  envisagés  comme  un  catarrhe,  connue  «  une  leucorrhée  » 
produits  par  des  irritations  locales  (malpropreté,  vers,  masturbation,  corps 
étrangers),  mais  surtout  par  la  diathèse  scrofuleuse  et  les  états  cachectiques. 
Pendant  longtenq)s,  il  ne  sera  plus  question  d'infection  ni  de  contagion. 

Les  théories  anatomo-patliologiques  exercent  à  leur  tour  une  influence 
sur  les  idées  qu'on  se  fait  des  écoulements  génitaux  des  petites  filles,  en  ce 
sens  que  ces  écoulements  sont  différenciés  suivant  la  distribution  topogi-a- 
phique,  les  lésions  anatomiques  et  les  caractères  morphologiques  de  cette 
affection  et  suivant  la  nature  de  la  maladie  primitive.  On  distingue  mainte- 
nant la  vulvite,  la  vaginite  et  l'urétrite.  F.-J.  Behrend  (1848),  qui  introduisit 
le  terme  de  c  vulvo-vaginite  »,  encore  en  usage  aujourd'hui,  distingue  l(;s 
formes  catiirrhale  ou  érythémateuse,  phlegmoneuse,  gangreneuse,  diphtéri- 
tique,  syphiliti(|ue  et  éruptive  ou  exanthématique,  cette  dernière  comprenant 
les  formes  scju'latineuse,  morbilleuse,  varioieuse,  eczémateuse,  prurigineuse 
et  herpétique.  Behrend  non  plus  ne  parle  pas  de  la  possibilité  d'une  conta- 
gion blennorragique  spécifique. 

Cependant,  des  observations  cliniques  nombreuses,  faites  d'abord  chez 
des  adultes  (hommes  et  fennnes),  conduisent  de  plus  en  plus  à  penser  que 
le  catarrhe  simple  de  la  mu<|ueuse  génitale  par  irritations  diverses  devrait 
être  séparé  de  la  blennorrhée  et  que  cette  dernière  serait  non  seulement 
une  affection  à  phénomènes  inflammatoires  particulièrement  violents,  mais 
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encore  une  affection  particulière,  virulente  et  contagieuse,  de  la  muqueuse. 
Ce  qui  était  particulièrement  en  faveur  de  la  spécificité  de  la  lésion,  c'était  la 
constatation  de  ce  fait  que  le  tran^port  des  sécrétions  blcnnorragîques  de 
la  muqueuse  génito-urinaire  sur  la  conjonctive  provoqimit  dans  cette  der- 
nière mie  affection  à  caractères  particuliers.  Seulement  les  contagionnistes 
ct;iient  incapables  de  donner  les  signes  certains  du  catarrhe  vénérien  et  con- 
tagieux de  la  uuiqueuse,  et  leur  affirmation  que  la  purulence  des  sécrétions 
étiiit  cai*actéristi(|ue  et  que  le  contage  résidait  dans  les  corpuscules  de  pus 
(d'où  la  division  du  catarrhe  en  séreux,  muqueux  et  purulent)  n'était  pas 
admise  par  les  non-(*ontagionnistes  qui  exigeaient  la  démonstration  positive 
du  cont^ige  môme.  Cette  démonstration  ne  devait  être  fournie  que  plus  tard. 
Toutes  ces  opinions  ont  retenti  sur  Fidée  qu'on  se  faisait  des  écoulements 
génitaux  chez  les  petites  tilles.  Des  auteurs  anglais  conmie  Tanner,  Cooper 
Forsler,  Holmes  \  lîS0()-l870),  commencent  à  séparer  la  gonorrhée  de  la  leu- 
c(»rrhée  des  petites  (illes.  Toutefois,  Tétiologie  de  la  blennorragie  chez  la 
fennne  est  encore  si  étroitement  liée  à  Fidée  des  rapports  sexuels,  que  dans 
la  gonorrhée  di's  petites  fill(»s  on  incrimine  presque  exclusivement  la  trans- 
mission directe  par  contact  des  organes  génitaux.  En  même  temps  on  insiste 
d'une  favon  toute  pailiculière  sur  ce  fait  qu'une  distinction  clinique  entre 
la  leucorrhée  aiguë  et  la  gonorrhée  est  impossible  et  que,  par  conséquent, 
au  point  de  vue»  nu'dico-légal,  la  plus  grande  prudence  doit  être  de  rigueur. 
La  cont4igiosité  et  l'origine  infectieuse  de»  cert^iines  leucorrhées  infantiles 
se  trouvent  maintenant  relevées  avec  insistance,  et  les  observations  de  leih 
corrhées  familiales  ou  endémiques  se  nmltiplient  de  plus  en  plus.  Déjà, 
en  184(),  se  trouve»,  dans  les  Annales  de  Cazenave*,  une  conununication  — 
qui  est  certainement  le  premier  fait  de  ce  genre  —  relative  à  une  femme 
att(Miit4^  de  blemiorragie  et  (|ui,  dans  un  bain,  a  contaminé  ses  deux  petites 
lilles  âgées  de  i  et  «S  ans.  En  I8()0,  Forster  publie  une  observation  de  gonor- 
rhée chez  trois  petites  (illes,  trois  sœurs,  dont  le  père  et  la  nu're  civaient  la 
même  allection  et  qui  ont  vi(*  lavées  avec  une  éponge  qui  servait  également 
à  leur  mère.  Plus  taid,  Alkinson  a  publié  la  relation  d'une  endémie  de  miI- 
vites  purulentcN  chez  les  élèves  d'un  pensionnat  qui  avaient  l'habitude  de 
se  rendre  visite,  la  nuit,  dans  leurs  lits.  Bouchut  qui,  dans  son  Traité  bien 
connu  (  V  édition,  IS()'2),  considérait  la  leucorrhée  comme  une  affection  due 
le  plus  souvent  à  la  diathèse  scrofuleuse,  accepte»  plus  tard  (1884)  la  nature 
contagieuse  dune  sorte  de  leucorrhée  infantile  et  admet  une  a  contagion 
leucorrhéicpie  »  pouvant,  d'après  lui,  se  propager  aussi  par  l'air.  Le  mérite 
d'avoir  attiré  l'attention  sur  la  grande  fréquence  de  la  vulvo-vaginite  s|)éci- 
li(|ue  chez  l(»s  enfants  revient  à  Pott,  de  Halle,  qui,  en  s'appuyant  sur  des 
observations  personnedies,  s'est  prononcé  pour  Videntité  de   cette  vulvo- 
vaginite  des  petites  lilles  avec  les  afiections  blennorragiipies  des  adultes.  Sur 
8i8l  fillettes  de  sa  |H)liclinique,  il  en  a  trouvé  80  venues  pour  des  formes 
rebelles  de  vuUo-vaginite,  et,  à  cette  occasion,   il  fait  observer  que  non 
seulement  |»lnsieurs  enfants  de  la  même  famille  étaient  atteints  sinmltané- 
menl,  mais   (in'encore   ordinairement  on   trouvait  un   écoulement  génital 
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purulent  chc»  les  |)arents  et,  plus  particulièrement,  chez  la  mère.  C'est  en 
se  basauf  sur  ces  faits  que  Pott  a  été  amené  à  penser  que  le  plus  souvent 
(dans  90  pour  lOU  de  ses  cas  personnels)  la  vulvo-vaginite  tenace  des  petites 
lilles  relevait  d'une  contagion  indirecte  et  était  due  à  ce  que  Tenfant  cou- 
chait dans  le  môme  lit  avec  sa  mère  ou  une  autre  |)ersonne  ayant  la  blennor- 
i-agie.  Pott  et  les  auteurs  cités  plus  haut  sont  arrivés  à  cette  conclusion  par 
voie  d\)bs4!rvation  clinique. 

Kn  1879,  Neisser  a  découvert  dans  le  pus  blennorragique  des  adultes 
un  diploempic  qu  il  a  considéré  connue  Tagent  spécifique  de  la  gonorrhée  et 
auquel  il  a  donné  le  nom  de  gonoc(H|ue.  Les  travaux  ultérieurs,  fort  nom- 
breux, ceux  de  Neisser,  Huinm,  Bockhart,  Finger,  Houx,  Wcrtheiin  et 
autres,  ont  établi  les  propriétés  tinctorielles  et  biologi(|ues  de  ce  micro-orga- 
nisme, et  montré  expérimentalement  qu*une  culture  pure  de  gonocoques 
transportée  sur  une  nuiqueuse  saine  provoquait  une  véritable  gonorrhée.  Le 
gonocoque  a  été  trouvé  dans  les  sécrétions  de  la  blennorrhée  conjonctivale, 
dans  le  liquide  articulaire  et  le  sang  des  malades  atteints  de  rhumatisme 
blennorragique,  dans  les  sécrétions  de  la  muqueuse  utérine,  le  pus  des 
trompes  et  le  pus  des  abcès  ovariens  chez  les  fennues  présentant  la  forme  de 
gonorrhée  dite  ascendante;  il  a  été  encore  constaté  dans  la  vessie,  dans  les 
reins,  dans  le  rectum.  Aujourd'hui  le  gonocoque  appartient  au  groupe  de 
bactéries  le  mieux  étudiées  et  sa  place  parmi  les  micro-organismes  spéci- 
fiques n'est  généralement  plus  discutée.  Actuellement  on  admet  donc  que  la 
gonorrhée  est  une  inflammation  spécifique  de  la  muqueuse,  produite  par  la 
|>énctration  des  gonocoques  dans  Tépithélium,  dans  les  vaisseaux  lympha- 
tiques et  dans  les  tissus  où  ils  se  multiplient  et  provoquent  une  diapédèse 
considérable  de  leucocjies.  Par  le  fait  de  cette  théorie,  la  démonstration  des 
gonocoques  dans  les  sécrétions  est  devenue  un  moyen  diagnostique  impor- 
tant en  ce  sens  qu'on  a  ime  tendance  à  admettre  (|ue  la  présence  des  gono- 
coques indique  Torigine  gonorrhéique  de  Tinflammation,  c'est-à-dire  sa  pro- 
duction par  une  infection  à  Taide  des  sécrétions  gonorrhéiques.  C'est  dans 
un  sens  bien  précis  que  Tancien  terme  de  blennorrhée  est  actuellement 
employé  par  un  grand  nombre  d'auteurs. 

La  découverte  de  Neisser  a  aussi  eu  des  conséquences  importantes  en 
pathologie  infantile.  Tout  d'abord  ce  fut,  bien  naturellement,  Tophtalmie 
purulente  des  nouveau-nés  sur  laquelle  se  porta  l'attention.  Ces  recherches 
se  sont  montrées  extrêmement  importantes  et  précieuses  surtout  pour  tout 
ce  qui  concernait  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de  l'ophtalmie 
puridente  des  nouveau-nés  dans  les  cas  douteux  et  au  début  de  rafTecfion. 
L'hygiène  publique  et  Thygiène  privée  ont  largement  aussi  profité  de  la 
découverte  de  Neisser.  Le  gonocoque  a  été  trouvé  dans  l'écoulement  purulent 
de  Turètre  de  petits  garçons  (Cséri,  Rùna),  dans  certains  cas  de  rhinite 
(Cunier,  Ziem,  Cozzolino)  et  d'otite  (Flesch)  des  enfants.  Dohm  et  Rosinski 
ont  décrit  une  stomatite  gonorrhéique  chez  les  enfants  nouveau-nés. 

La  découverte  de  Neisser  a  eu  encore  pour  résultat  de  faire  reprendre 
Fétudc  clinique  de  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles  et  provoqué  une  série 
de  nouvelles  recherches,  comme  en  témoigne  la  littérature  de  cette  question, 
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particiilièreiiienl  accrue  ces  temps  derniers.  Ici  aussi  a  été  soulevée  la  ques- 
tion (les  rapports  étiologiques  entre  le  diplocoquc  de  Neisser  et  la  vulvo- 
vaginite  des  petites  filles,  cVst-à-dire  la  question  de  savoir  si  la  constatation 
de  ces  niicrocoques  justifie  la  création  d'une  nouvelle  forme  de  vulvo-va^i- 
nxU*  et  si  leur  présence  doit  cire  considérée  comme  une  preuve  certaine  i\v 
la  transmission  du  virus  gonorrliéique.  La  réponse  à  ces  questions  a  souvent 
varié  avec  les  opinions  personnelles  de  chaque  observateur  sur  les  recher- 
ches bactériologiques  en  général  et  la  spécificité  du  diplocoque  de  NeissiT 
en  particulier.  De  plus,  la  fréquence  avec  laquelle  le  gonocoque  était  trouvé 
dans  les  sécrétions  de  la  vulvo-vnginite  infantile  était  en  contradiction  avec 
Topinion  courante  sur  Tinnocuité  de  cette  affection,  si  bien  que  raffirmation 
de  ceux  qui  soutenaient  que  la  vulvo-vaginite  infantile  était  très  souvent  ou 
même  presque  toujours  d'origine  gonorrhéique,  devait  paraître  hasardée  à 
un  grand  nombre  de  médecins.  Jusqu'alors  l'idée  de  la  gonorrhée  génili»- 
urinaire  était  presque  inséparable  de  celle  des  rapports  sexuels,  de  sorte  q\u\ 
pour  un  grand  nombre  d'auteurs,  l'opinion  d  après  laquelle  la  transmission 
indirecte  de  la  gonorrhée  jouerait  un  grand  rôle  justement  chez  les  enfants 
devait  avoir  quelque  chose  de  paradoxal.  Il  faut  enfin  compter,  sous  vv 
rapport,  encore  avec  ce  fait  que,  chez  les  enfants,  les  symptômes  et  la 
marche  de  la  gonorrhée  présentent  certaines  particularités  qu'on  ne  trouve 
pas  chez  les  femmes  adultes.  Toutes  ces  circonstances  ont  contribué  à  ce 
que  la  valeur  de  la  présence  des  gonocoques  dans  les  sécrétions  fût  admise 
non  sans  résistance  et  plus  tardivement  en  pédiatrie  qu'en  syphiliologic 
et  en  gynécologie.  Il  suffit  du  reste  de  comparer  les  Traités  de  maladies 
infantiles  pour  voir  certains  auteurs  (Henoch,  Comby,  Filatow)  n'attribuer 
aucune  importance  à  la  présence  des  gonocoques,  d'autres  prendre  une 
position  indécise,  d'autres  encore  n'admettre  la  gonorrhée  qu'en  cas  de  coll 
impur  bien  démontré,  d'autres  enfin,  parmi  lesquels  je  me  range,  consi- 
dérer la  présence  des  gonocoques  comme  une  preuve  certaine  du  caractère 
gonorrhéique  de  la  vulvo-vaginite. 

Bien  que  les  travaux  récents  s'occupassent  presque  exclusivement  de 
l'étiologic  de  la  vulvo-vaginite,  ils  n'en  ont  pas  moins  élargi  nos  connais- 
sances sur  la  symptomatologie  et  les  complications  de  cette  affection,  b 
participation  de  l'urètre  au  processus  a  été  ainsi   étudiée  avec  plus  de 
détails  et  les  rapports  entre  la  vulvo-vaginite  et  Tophtalmie  des  enfants  oui 
été  solidement  établis  au  moyen  des  recherches  bactériologiques  qui  ont  en 
même  temps  attiré  l'attention  sur  les  infections  secondaires  et  les  infections 
mixtes.  On  a  publié  des  cas  où  des  arthropathies  et  des  péritonites  ont  été 
observées  à  la  suite  de  la  vulvo-vaginite,  et  on  a  ainsi  démontré  que  celte 
affection  pouvait  amener  autre   chose  que  des  troubles  loc^aux.   Il  exislc 
aujourd'hui  des  faits  qui  semblent  montrer  que  la  vulvo-vaginite,  ayant 
évolué  chez  une  petite  fille,  peut  avoir  des  conséquences  sérieuses  plus  tard 
quand  la  petite  fille  est  devenue  fenune. 

Les  modifications  successives,  que  l'étiologic  de  la  vulvo-vaginite  a 
subies  sous  rinlluence  des  diverses  théories  médicales,  peuvent  se  retrouver 
aussi  en  médecine  légale.  Au  commencement  du  dernier  siècle  on  avait  une 
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grande  tendance  à  incriminer  dans  tous  les  écoulements  vaginaux  des  petites 
filles  les  rapports  sexuels,  de  sorte  que  les  dénonciations  et  les  racontars 
FanUiisistes  trouvaient  toujours  une  oreille  attentive.  Par  contre,  au  milieu 
tiu  dernier  siècle,  les  médecins  et  surtout  les  médecins  dVnfants  se  donnent 
beaucoup  de  peine  pour  faire  écaj'ter  Thypothèse  du  viol  et  pour  faire  préva- 
loir la  théorie  de  l'origine  autochtone  du  catarrhe  vaginal.  Si  le  viol  ou  le 
coït  sont  admis  en  tant  que  cause  de  la  vulvite,  on  incrimine  Tinflammation 
tnumiatique  plutôt  que  la  transmission  de  Tinfection  gonorrhéiquc  par 
l'homme  blennorragicpie.  Après  la  découverte  de  Neisser,  les  médecins 
légistes  ont  eu  également  à  se  prononcer  sur  la  question  de  savoir  si  la  pré- 
sence des  gonocoques,  chez  une  petite  fille  atteinte  de  vulvo-vaginite,  permet 
ou  non  d'affirmer  qu'une  infection  gonorrhéiquc,  voire  un  viol  a  eu  lieu  ou 
non.  Cette  question  a  été  résolue  très  différemment  par  les  divers  auteurs. 

Ce  n'est  qu'en  1884,  c'est-à-dire  cinq  ans  après  la  découverte  de  Neisser, 
que  les  médecins  légistes  et  les  médecins  d'enfants  ont  commencé  à  s'occu- 
pf»r  de  la  valeur  diagnostique  des  gonocoques.  A  ce  titre,  nous  devons  men- 
tionner les  travaux  de  Aubeil,  de  Amicis  (1884),  E.  Fra;nkel,  Widmark, 
l.eimander,  Cséri  (1885),  V.  Dusch(1888),  Dupré,  Spaeth,  Steinschneider 
(1889),  Vibert  et  Bordas  (1890),  Epstein,  Cahen-Brach,  Skutsch  (1891)  et 
autres. 

Définition  et  division  du  sujet.  —  Sous  le  nom  de  vulvo-vaginite  des 
petites  filles  nous  comprenons  un  état  inflammatoire  des  organes  génitaux, 
se  manifestant  principalement  par  l'hypei'sécrétion  de  la  muqueuse,  et  dans 
lequel  les  phénomènes  inflammatoires  sont  plus  ou  moins  accusés.  L'ancienne 
opinion,  encore  soutenue  aujourd'hui  par  quelques  médecins,  à  savoir  que  le 
processus  ne  frapperait  que  la  vulve  et  épargnerait  les  autres  segments  du 
ciuial  génito-urinaire,  doit  être  modifiée  dans  le  sens  de  la  participation 
régulière  du  vagin  au  processus  et  de  l'extension  fréquente  des  lésions  à 
l'urètre.  Cette  participation  du  vagin  et  de  l'urètre  s'observe  surtout  dans  la 
fonne  infectieuse.  Toutefois,  à  cause  de  certaines  particularités  anatomiques 
et  notamment  à  cause  de  la  membrane  de  l'hymen  qui  empêche  l'inspection 
du  vagin  et  cache  même  quelquefois  l'orilice  externe  de  l'urètre,  il  n'est  pas 
toujours  possible  de  connaître  exactement  les  parties  envahies  par  l'inflam- 
mation. C'est  pour  ces  raisons  qu'au  point  de  vue  pratique  le  terme  de  vulvo- 
Vciginite  reste  bien  indi(|ué. 

Il  est  assez  difficile  d'exposer  les  diverses  considérations  et  les  divers 
points  de  vue  qui  ont  dicté  la  division  de  la  vulvo-vaginite  en  plusieurs 
formes.  Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  distinguer  une  forme  aiguë  et  une 
forme  chronique,  suivant  l'intensité  des  phénomènes  locaux  et  la  durée  de 
raiTcetion.  Certains  auteurs  ont  adopté  la  division  de  la  vulvo-vaginite  en 
primitive  et  secondaire  (constitutionnelle)  suivant  que  l'affection  éUût  pro- 
voquée par  une  cause  locale  ou  par  une  cause  générale  (anémie,  scrofule). 
D'autres  se  basent  sur  les  caractères  des  sécrétions  et  parlent  d'une  vulvo- 
vaginite  catarrhale  simple,  à  laquelle  ils  opposent  la  vulvo-vaginite  purulente 
considérée  comme  une  forme  plus  grave  et  fréquemment  contagieuse.  La 
différenciation  de  la  vulvo-vaginite  en  contagieuse  et  non  contagieuse  est 

[il.  rpsrrnr  ] 


.870  MALADIES  GÉMTO-L' BINAIRES. 

basée  par  certains  auteurs  sur  robservation  des  cas  épidéiniques  et,  dans 
cha(|ue  cas  particulier,  sur  Tanapincse.  Itrouardel  signale,  comme  une  caté- 
gorie particulière/ la  vulvite  traumatique. 

Pcrsonneliemont  nous  distinguons  au  point  de  Yue  bactériologique  : 

1)  La  vulvo-vaginite  gonorrliéique  (vulvo-vaginite  à  gonoexiques,  bien- 
norragi(|ue,  blennorragie  génito-urinaire). 

2)  La  vulvo-vaginite  catarrbale,  dont  les  diflcrentes  variétés  se  trouvent 
étudiées  plus  loin. 

Cette  division  se  trouve  non  seulement  d'accord  avec  les  idées  actuelles, 
mais  correspond  encore  s\  un  besoin  pratique.  L'examen  microscopique  des 
sécrétions,  généralement  facile  h  faire,  peut  nous  renseigner  d'une  façon 
certaine,  objective,  sur  la  question  de  savoir  si  dans  un  cas  donné  nous  nous 
trouvons  ou  non  en  face  d'une  aflection  gonorrhéique  et  par  conséquent 
conLngieuse.  H  est  probable  (|ue  la  vulvo-vaginite  catarrbale  est  aussi  produite 
le  plus  souvent  par  les  bactéries  qui  se  trouvent  dans  le  canal  génital  et  qui, 
soit  sous  l'influence  d'une  cause  locale  ou  générale,  soit  du  fait  d'une  suscejv 
tibilité  particulière  de  répithélium,  se  multiplient,  prolifèrent  et  provoquent 
un  catarrbe  de  la  muqueuse. 

BACTÉRIOLOGIE 

Étude  générale  du  gonocoque  de  Neisser.  —  Les  gonocoques  se  pré- 
sentent sous  le  microscope  avec  les  caractères  suivants  : 

1  )  Ils  sont  réunis  deux  par  deux  et  affectent  la  forme  d'un  grain  de  café 
ou  d'un  biscuit.  (D'autres  diplocoques  possèdent  aussi  cette  forme  qui,  par 
consépient,  à  elle  seule  n'est  pas  caractéristique  du  gonocoque.) 

t2)  Ils  sont  relativement  gros.  Leur  longueur  mesurée  d'une  extrémité  à 
l'autre  varie  entre  0,8  et  1,6  jjl;  leur  largeur,  prise  au  milieu,  oscille  entn* 
0,6  et  0,8  [Ji. 

5)  Ils  sont  toujours  groupés  en  gros  amas. 

4)  ils  sont  situés  à  l'intérieur  des  cellules.  On  trouve  souvent  des  leuco- 
cytes dont  le  protoplasma  est  rem|)li  de  gonocoques  et  qui,  de  ce  fait, 
paraissent  très  volumineux.  L'aspect  de  ces  leucocytes,  cet  aspect  de 
mosaïque,  est  très  caractéristique.  Quand  les  gonocoques  sont  nombreux, 
on  trouve  ordinairement,  dans  le»  champ  du  microscope,  5  ou  i  de  ces  leu- 
cocytes. (Les  autres  diplocoques  ne  présentent  pas  ce  groupement  «irac- 
téristique  et  ne  se  trouvent  pas  en  aussi  grand  nombre  à  l'intérieur  des 
leucocvtes.) 

h)  Ils  se  comportent  d'une  fa^on  particulière  envers  les  substances  colo- 
rantes, surtout  quand  on  les  colore  par  la  métbode  de  Gram.  Pour  colorer 
les  gonocoques,  on  emploie  ordinairement  le  bleu  de  méthylène  ou  le  violet 
de  gentiane  ou  de  méthylène.  Les  diplocoques  colorés  tranchent  alors  très 
nettement  sur  le  protoplasma  moins  foncé  et  se  distinguent  bien  des  noj'aux 
un  peu  plus  foncés  des  leucocytes.  La  coloration  avec  une  solution  d'anilim' 
et  de  violet  de  gentiane  est  plus  difficile,  mais  en  revanche  on  obtient  des 
ligures  plus  belles.  Les  gonocoques  se  décolorent  dans  l'alcool  absolu  cl 
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dans  la  solution  iodo-iodnrée  de  Grani,  et  la  façon  dont  ils  se  comportent 
envers  le  Grain  constitue  un  signe  des  plus  importants  pour  le  diagnostic 
dilTérentiel  avec  les  autres  micro-organismes.  Tandis  que  la  plupart  d'autres 
espèces  diplococciques  qu'on  rencontre  dans  le  pus  blennoiragique  ne  se 
décolorent  pas  avec  le  Gram  ;  le  gonocoque,  comme  Roux  l'a  montré  le  pre- 
mier, peixl  sa  coloration  avec  le  Gram.  D'après  les  recherches  très  détaillées 
de  Steinschneider,  on  peut,  par  cette  méthode,  différencier  toujours  les  gono- 
coques d'autres  diplocoques.  La  forme  particulière  des  gonocoques,  leur 
disposition  en  amas  dans  le  protoplasma  et  autour  du  noyau  des  leucocytes 
et  leur  décoloration  par  le  (iram,  constituent  les  signes  (pii  permettent  de 
les  reconnaître  avec  une  certitude  presque  absolue.  Pour  rendre  les  gono- 
cotjues  visibles,  après  leur  décoloration  par  le  Gram,  Steinschneider  cotiseille 
de  colorer  la  préparation  avec  le  brun  de  Bismarck  que,  parmi  les  diplo- 
coques, les  gonocoques  sont  seuls  capables  de  fixer. 

A  défaut  d'une  méthode  de  coloration  spécifique  du  gonococjue,  connue 
on  en  possède  par  exemple  pour  le  bacille  tuberculeux,  on  est  obligé  de 
recourir  aux  (udtures,  surtout  quand  il  s'agit  des  cas  douteux  où  il  importe 
d  avoir  une  solution  immédiate  et  définitive.  Pour  fermer  enfin  la  chaîne  de 
preuves,  il  faut  encore  que  les  gonocoques  cultivés  provoquent,  quand  ils 
sont  transportés  sur  une  muqueuse  normale  de  l'homme,  un  processus 
gonorrhéique  typique. 

Les  recherches  faites  jusc^fà  présent  dans  cette  direction  ont  montré 
que  les  gonocoques  appartiennent  au  groupe  de  micro-organismes  patho- 
gènes dont  la  culture  pure  présente  certaines  difficultés.  Ils  poussent  mal  ou 
ne  se  développent  pas  du  tout  sur  les  milieux  nutritifs  ordinaires  (gélatine, 
agar,  viande-peptone-gé latine)  et  exigent  pour  leur  développement  une  tem- 
pérature entre  25  et  39  degrés.  Aussi  les  cultures  obtenues  sur  les  milieux 
ordinaires  et  développées  à  la  température  de  la  chambre,  doivent-ell^»s  étn» 
tenues  pour  suspectes.  C'est  Rumm  qui,  le  premier,  a  réussi  à  isoler  le 
gonoco((ue  sur  du  sérum  du  sang  de  placenta  (femme).  Wertheim  emploi»» 
le  sérum-agar  comme  milieu  nutritif  et  se  sert  du  procédé  de  culture  sur 
plaques  qui  facilite  l'isolement  du  gonocoque.  A  la  place  du  sérum  du  sang 
d'homme  on  peut  employer  le  sérum  de  mouton  ou  de  veau  et  le  mélanger 
avec  de  l'agtir.  Finger  reconnnande  un  mélange  d'urine  et  d'agar  qu'on 
verse  dans  des  cellules  de  Pétri.  Anfuso  a  obtenu  des  cultures  pures  sur  le 
liquide  d'hydarthrose  solidifié.  On  peut  de  la  même  fayon  employer, 
mélangés  avec  de»  l'agar,  les  autres  liquides  organiques  contenant  de  l'albu- 
mine (liquide  dhydrocèle,  d'ascite,  de  pleurésie,  de  kystes  ovariques,  etc.). 
Les  auteurs  que  nous  avons  cités  ont  encore  prouvé  la  spécificité  des  gono- 
coques cultivés  par  les  résultats  positifs  que  leur  ont  fournis  les  inoculations 
de  cultures  pures  dans  l'urètre  sain  de  l'homme. 

Une  question  qui  nous  intéresse  d'une  façon  particulière  et  qui  se  con- 
fond en  quelque  sorte  avec  celle  de  la  transmission  indirecte  de  la  gonor- 
rhée,  est  celle  de  la  vitalité  du  gonoco(iue.  On  a  pu  démontrer  la  présence 
des  gonocoques  dans  des  linges  souillés  depuis  plus  de  six  mois  avec  du  pus 
blennorragique  (Kratter).  Il  semble  par  contre  que  dans  du  pus  desséché 
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les  gonocoques  perdent  rapideuicnt  leur  virulence,  c'esl-à-dire  qu'ils  ne  se 
développent  plus  après  ensemencement  sur  un  milieu  nutritif  approprié.  Par 
contre,  ils  gardent  leur  virulence  tant  que  le  pus  reste  humide.  Toutefois, 
les  gonocoques  suspendus  dans  Teau  pei'dent  leur  virulence  très  rapidement, 
déjà  au  bout  de  quelques  heures  (Finger). 

Recherches  bactériologiques  chei  les  enfants.  —  D'après  les  recher- 
c.lies  de  Strogonoff,  le  canal  génital  des  filles  nouveau-nées  ne  renferme  pas 
de  microbes  immédiatement  après  Ja  naissance.  Mais,  après  le  premier  bain, 
on  peut  di\jà  trouver  quelques  bactéries  dont  le  nombre  augmente  ensuite  et 
devient  considérable  au  bout  de  12  heures.  L^apparition  précoce  des^bac- 
téries  est  favorisée  quand,  pendant  Taccouchement,  Fenfant  se  présente  par 
les  fesses.  Chez  le  nourrisson  et  chez  Tenfant  plus  grand,  la  vulve  normale 
et  le  vagin  renferment  un  très  grand  nombre  de  micro-organismes  très 
variés.  Sur  20  fillettes  de  5  mois  à  15  ans,  tout  à  fait  bien  portantes,  qui 
ont  été  examinées  par  Ueiman,  on  n'a  jamais  trouvé  de  gonocoques  de 
Neisser.  Koplik,  qui  le  premier  a  essayé  de  diflérencier  les  diplocoques  qui 
se  trouvent  dans  le  canal  génital  des  enfants  sains  et  malades,  a  trouvé  dans 
le  vagin  normal  d'une  fillette  un  diplocoque  blanc  qui  ne  se  décolorait  pas 
par  le  Gram.  Uosenwasser  a  trouvé  dans  le  ^iigin  normal  des  petites  filles 
plus  d'une  fois  un  diplococcus  intracellulaire  décoloré  par  le  Gram,  lequel  ne 
se  distingue  du  vrai  gonocoque  que  par  son  groupement  atypique.  On  devait 
donc  se  demander  si  les  saprophytes  qui  se  trouvent  dans  le  canal  génital 
normal  et  parmi  lesquels  on  rencontre  des  staphylocoques  et  des  strepto- 
co(|ues,  pouvaient,  dans  certaines  conditions  d'onlre  local  ou  général, 
devenir  pathogènes  et  produire  une  infection  endogène  et  une  inflammation 
de  la  muqueuse?  Cette  question  n'a  pas  encore  été  étudiée  chez  les  enfants, 
si  bien  que  pour  y  répondre  on  est  amené  à  s'adresser  aux  recherches  de 
bactériologie  expérimentale.  A  priori  et  au  point  de  vue  clinique  ou  n'a 
aucun  fait  à  opposer  à  cette  hypothèse.  Ce  qui  vient  tout  d'abord  lï  l'appui 
de  cette  conception,  c'est  le  fait  bien  connu  depuis  longtemps,  à  savoir  que 
dans  les  affections  générales  et  surtout  dans  les  affections  fébriles  de  longue 
durée,  on  trouve  souvent  la  nu]((ueuse  de  la  vulve  dans  un  état  catarrhal. 
Peut-être,  sous  riniluence  d(^  certaines  circonstances  particulières,  le  coli- 
bacille qui  se  rencontre  dans  la  vulve  des  enfanta  devient-il  pathogène  et 
occasionne-t-il  alors  chez  les  fillett^îs  la  cystite  coli-bacillaire  qui  n'est  pas 
rare  chez  elles.  Il  serait  encore  possible»  que  certains  érysipèles  et  infections 
se|»liques,  à  point  de  dépail  génital  chez  des  filles  nouveau-nées,  fussent 
jirovoqués  par  les  streptocoques  de  la  vulve  devenus  p«athogènes  in  lovo  et 
ayant  pénétré  dîuis  les  tissus  à  travers  une  perte  de  substance  accidentelle  de 
répithélium. 

Dans  la  vulvo-vaginite  catmi'hale,  les  sécrétions  renferment,  à  coté  des 
cellules  épithéliales  et  des  leucocytes,  un  nombre  considérable  de  bactéries 
de  formes  variables.  On  y  trouve,  entre  autres,  des  diplocoques;  mais, 
d'après  Koplik,  dont  les  rechercbes  s'appuient  sur  l'élude  de  plus  de 
2(1(1  enfants,  ces  diplocoques  ne  présentent  jamais  dans  les  leucocytes  la  dis- 
position caractéristique  propre  aux  gonocoques.  Personnellement,  Koplik  a 
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isolé  dans  les  sécrétions  de  la  colpile  eatarrhalc  un  diplocoque  blanc  qui  ne 
se  décolorait  pas  par  le  Grani  et  semblait  identique  au  pseudo-gonocoque  de 
Lustgarten  et  Mannaberg.  Ce  diplocoque  se  trouvait  à  Tétat  de  culture  pure 
dans  deux  cas  de  colpite  catarrhale.  Ileiinan  a  décril,  sous  le  nom  de  diplo- 
coccus  colpitis  catarrhalis,  un  diplocoque  isolé  dans  les  sécrétions  de  la  col- 
pite catarrhale,  lequel  'diplocoque  était  situé  dans  les  cellules  du  pus,  mais 
difTérait  du  gonocoque  par  Tabsence  des  propriétés  pathogènes  en  cas  d'ino- 
culation de  la  muqueuse  urétrale  de  Thounne.  L'existence  chez  les  enfants 
d'une  vulvo-vaginite  contagieuse,  mais  non  gonorrhéique,  a  été  soutenue 
par  un  certain  nombre  d'auteurs  (Comby,  lierggrùn,  Koplik,  lleiman  et 
autres).  Le  fait  est  possible  comme  semblent  le  montrer  l'observation  cli- 
nique et  Tanalogie  avec  le  catarrhe  d'autres  muqueuses;  seulement  l'exis- 
tence de  cette  vulvo-vaginite  n  a  pas  encore  été  établie  par  voie  bactériolo- 
gique. Et  c'est  justement  dans  ces  endémies  de  vulvite,  qu'on  cite  à  l'appui 
de  l'existence  de  la  vulvo-vaginite  catarrhale  et  contagieuse,  cpie  l'examen 
bactériologique  n'a  pas  été  fait  ou  fait  d'une  façon  insuflisannnent  rigou- 
reuse. Cette  remarque  se  rapporte  aussi  à  Tendémie  de  colpiles  infectieuses 
étudiée  par  E.  Fraenkel  à  l'hôpital  de  Ilaudiourg  et  si  souvent  cilée  à  l'appui 
de  la  vulvo-vaginite  calarrhale  et  contagieuse.  Fraenkel  (1885)  a  notamment 
publié  la  relation  d'une  endémie  de  colpite  qui  a  traîné  pendant  trois  ans  et 
fnip|>é  62  enfants  de  1  à  12  ans.  Dans  les  sécrétions  vaginales  de  ces  ma- 
lades, il  a  constanmient  trouvé  un  micro-organisme  qui  ne  différait  en  rien 
du  gonoco(jue  de  Neisser  et  qu'il  considérait  comme  l'agent  de  la  colpite. 
Mais,  comme  les  synq)tonu^s  de  cette  colpite  étaient  très  légers  et  (jue  d'un 
autre  côté  l'inoculation  de  la  conjonctive  d'un  enfant  moribond  avec  les 
sécrétions  vaginales  n'a  provoqué  qu'une  conjonctivite  d'intensité  moyenne, 
Fi-aenkel  eut  des  doutes  sur  l'identité  de  cette  colpite  avec  la  gonorrhée  et 
admit  que  son  diplococpie  pouvait  être  soit  un  microcoque  particulier  à  la 
colpite,  soit  un  gonoco(|ue  dont  la  virulence  s'était  considérablement  atté- 
nuée par  passages  successifs  à  travers  le  canal  génital  des  petites  tilles. 

Les  sécrétions  de  la  vulvo-vaginite  gonorrhéique  sont  caractérisées  par  la 
présence  des  gonocoques,  cette  présence  témoignant  d'une  infection  exté- 
rieure, bien  que  chez  les  enfants  nous  ne  soyons  pas  souvent  en  mesure 
d'établir  le  mode  de  cette  infection.  Le  nombre  de  gonocoques  qu'on  trouve 
dans  ces  cas  est  très  variable.  Dans  les  cas  récents,  avec  des  sécrétions  cré- 
meuses abondantes,  caractérisées  encore  par  la  présence  de  quelques  cel- 
lules épithéliales  à  côté  de  leucocytes  nombreux,  (m  peut  déjà  trouver  des 
gonoco(|ues  dans  la  première  préparation  mise  sous  le  microscope,  et  dans 
ces  cas  les  gonocoques  sont  souvent  à  l'état  de  pureté,  c'est-à-dire  qu'à  côté 
d'eux  on  ne  trouve  pas  d'autres  micro-organismes.  Chez  5  nouveau-nées  de 
10,  16  et  20  jours,  soignées  dans  ma  clinique,  en  1890,  les  gonocoques  se 
tmuvaient  (à  l'examen  microscopique)  à  l'état  de  culture  pure.  Dans  les  cas 
chroniques,  ils  sont  ordinairement  associés  aux  autres  micro-organismes 
variés,  quelquefois  même  ils  sont  en  très  petit  nondire,  si  bien  que  leur 
recherche  demande  de  la  patience.  Dans  10  cas  de  vulvo-vaginite  examinés 
par  Dusc:h,  le  gonocoque  fut  trouvé  chez  tous  les  malades.  La  fré(|uence, 
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avec  laquelle  le  {j^onocoque  était  trouve,  n  été  de  2i  «  14  chez  Spacth,  <lo 
21  à  17  chez  Prochownik,  de  21  à  23  chez  Ihipré,  de  8  à  6  chez  Ashby,  de 
26  à  25  chez  Cahen-Brach,  de  50  h  24  chez  Cassel,  de  54  à  50  chez  Fischer, 
de  51  à  11  chez  Berggrûn,  de  87  à  68  chez  Laborde,  de  28  à  25  non  seule- 
ment par  l'examen  microscopi(|ue,  mais  par  les  cultures,  chez  Veillon  et 
Ilallé,  dans  75  pour  100  chez  Berkengheim.  Sur  5î)  filles  et  8  garçons  pré- 
sentant un  écoulement  géniUil  et  étudiés  par  Moncorvo,  la  recherche  des 
gonocoques  a  donné  59  fois  des  résultats  positifs.  A  en  juger  par  ces  chif- 
fres, la  vulvo-vaginite  des  petites  filles  revêt  donc  le  plus  souvent  la  forme 
gonorrhéique.  Mon  expérience  personnelle,  que  je  ne  puis  toutefois  appuyer 
sur  des  chiffres,  s'accorde  avec  ce  fait.  Je  crois  toutefois  devoir  ajouter  que 
chez  les  nourrissons  la  forme  catarrhale  est  plus  fréquente  que  la  forme 
gonorrhéique. 

Les  propriétés  biologiques  des  gonoco(|ues  qu'on  trouve  dans  la  vidvo- 
vaginite  sont  les  mêmes  que  celles  des  gonocoques  de  Turétrite  de  Thomme. 
La  plupart  des  cliniciens  se  sont  contentés  de  l'examen  microscopique  des 
préparations  colorées,  ce  qui  est  largement  suffisant  au  point  de  vue  cli- 
nique, surtout  quand  on  a  une  bonne  méthode  et  une  expérience  technique 
suffisante.  Mais  l'identité  du  gonocoque  de  la  vulvo-vaginite  avec  le  gono- 
coque de  Neisser  a  été  encore  établie  par  la  voie  des  cultures  (Aubert, 
Koplik,  Berggrûn,  Ileiman).  En  transportant  le  pus  de  la  vulvo-vaginite 
d'une  petite  fille  sur  l'urètre  d'un  honune,  de  Amicis  (1884)  a  \ii  se  produire 
une  ui-étrite  à  gonocoques,  et  cette  expérience  garde  toute  sa  valeur  quoique 
cet  auteur  soutienne  (|ue  les  gonocoques  ne  constituent  pas  le  signe  dis- 
iinctif  de  cette  affection.  E.  Martin  (1882)  a  transporté  sur  Turètre  sain  d'un 
homme  le  pus  de  la  vulvo-vaginite  d'une  petite  fille  dont  l'affection  génitale 
ne  relevait  pas  de  rapports  sexuels  :  F  inoculation  réussit  fort  bien  ol 
Thounne  eut  une  gonorrhée  typique  très  violente. 

Les  recherches  bactériologiciues  (Bôna)  ont  encore  montré  que  les  un'»- 
trites  (prou  observe  chez  les  petits  garçons  sont  assez  souvent  d'origine 
gonorrhéi(|ue.  Nous  mentionnons  ici  ce  fait  parce  qu'on  a  plusieurs  fois 
signalé  des  endémies  fiiiuiliales  où  les  petites  filles  avaient  des  vulvo-vagi- 
nites  et  leiu's  petits  frères  des  urétrites  typiques  dans  lesquelles  l'examen 
montrait  la  présence  des  gonoco(pu»s.  Bans  ces  cas  non  plus,  il  n'étiit  pas 
toujours  possible  d'établir  le  mode  (rinfeclion.  Souvent  les  gardons  étaient 
tellement  jeunes  (15,  lî),  21  mois,  2,  5  ans,  etc.)  (\\\\m  ne  pouvait  guère 
penser  à  un  rapport  sexuel  actif.  Ce  (|ui  est  à  remarquer,  c'est  (|ue  ces  uré- 
trites d(»s  petits  garyous  présentent  la  même  ténacité  i»t  l(»s  mêmes  complicî»- 
tions  (épididymile,  cystite,  hémorragies)  (|ue  l'urétrite  gonorrhéique  des 
adultes. 

ÊTIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE 

La  rareté  relative  des  urétrites  des  petits  gardons,  dont  il  vient  d'être 
question,  comparée  à  la  bien  plus  grande  fréquence  des  vulvo-vaginites  chez 
les  petites  filles,  inditpie  l'existence  d'un  facteur  étiologique  qui  doit  être 
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envisagé  dans  In  pathologie  de  la  viilvo-vaginite  et  qui  est  constitué  par  les 
conditions  analomiques.  Les  conditions  de  défense  naturelle  contre  l'at- 
teinte des  substances  nuisibles  sont  décidément  plus  avantageuses  chez  les 
garçons  que  chez  les  fdies.  Chez  le  garçon,  le  prépuce,  à  une  certaine 
période  de  développement,  adhère  au  gland  et,  comme  il  le  dépasse  im  peu, 
il  recouvre  Torifice  de  l'urètre,  de  sorte  que  la  uuKfueuse  ne  se  trouve  pas  à 
découvert,  ou  bien  nVst  plus  tard  découverte  que  dans  une  petite  étendue. 
Chez  le  garyon,  l'appareil  génital  et  l'appareil  urinaire  se  terminent  par  un 
canal  conunun,  ce  qui  est  encore  im  avantage  en  ce  sens  que  les  substances 
4|ui  pénétreraient  dans  ce  canal  seraient  balayées  avec  l'urine.  Chez  les 
|)etites  filles  on  trouve  une  unupunise  étendue,  pourvue  d'anfractuosités  et 
de  replis  nombreux,  présentant  jmr  cousé(pu*nt  des  conditions  favorables  à 
la  pénétration  des  matières  irriUintes  et  infectieuses.  Les  autres  |Kirties  des 
organes  génitaux  externes  s'y  prêtent  également  en  grande  partie.  Au  début, 
les  grandes  lèvres  sont  aplaties  et  restent  telles  pendant  la  premièi*e  enfance, 
pour  ne  gagner  en  rondeur,  en  ampliation,  en  élasticité,  que  vers  Tépoque 
de  la  puberté;  chez  les  enfants  mal  nourries,  elles  sont  ordinairement  flas- 
ques. La  commissure  postérieure  de  la  vulve,  la  fourchette,  manque  quel- 
quefois, de  sorte  que  chaque  grande  lèvre  se  continue  directement  avec  la 
fesse  correspondante.  Chez  les  petites  (illes,  le  clitoris  et  les  petites  lèvres 
proéminent  souvent  entre  les  grandes  lèvres,  et  ce  n'est  que  plus  tard  que 
le  clitoris  et  les  petites  lèvres  se  rétractent  derrière  les  grandes.  Toutes  ces 
conditions  font  que,  chez  la  petite  fille,  surtout  chez  la  petite  fille  faible,  la 
fente  génitale  est  entre-bàillée  encore  plus  largement  qu'on  ne  l'obtient 
chez  la  femme  par  récartenient  des  cuisses.  La  membrane  de  l'hymen,  qui 
est  large,  et  ferme  presque  complètement  l'entrée  du  vagin,  forme  aussi 
une  surface  uuiqueuse  étendue.  Seul  Forifice  externe  de  Turètre  est  plus 
caché  et  mieux  défendu. 

Parmi  les  aiVeclinns  génitales  des  enfants,  la  vulvo-vaginit<^  est  la  phis 
fré<piente.  Sur  7)2875  enfants  malades  de  Thùpitil  de  Budapest,  elle  a 
existé  dans  0,7  |M)ur  100  des  cas.  Sur  8401  fillettes,  i\)tt  a  trouvé  la  vulvo- 
vagûiitc  8()  fois  (1,2  pour  100);  Cahon-Brach  compte  15  gonorrhées  sur 
4501  enfants;  Soilfert,  sur  «1414  enfants  malades  de  la  policlinique,  a  con- 
staté 22  fois  Texistence  des  alTections  gonorrhéi(|ues  ;  Williams  évalue  cette 
|)ro])ortiou  à  1  pour  100,  llenoch  couq)te  1  cas  sur  1500  enfants;  Koplik  a 
observé  dans  \Va\sI  Dispensary  de  New-York  plus  de  200  cas  dans  l'espace 
<le  deux  aimées.  Les  trois  cas  de  vulvo-vaginite  gonorrhéicpie  chez  des 
petites  filles  nouveau-nées  de  ma  cliniipie,  que  j'ai  déjà  mentionnés,  ont  été 
observés  sur  un  total  de  025  nouveau-nés  de  sexe  féminin.  Dans  toutes  ces 
statistiques  il  s'agit  prestpu*  toujours  de  fillettes  soignées  à  la  |)oliclinique, 
c'est-à-dire  d'enfants  amenées  à  la  consultation  cpiand  les  troubles  ont  atteint 
une  certaine  intensité.  En  réalité,  la  fréquence  de  la  vulvo-vaginite  est 
encore  plus  gi*ande,  connue  cela  résulte»  des  observations  faites  chez  les 
enfants  des  familles  aisées.  (Certains  auteurs  insistent  sur  le  rôle  des  sai- 
sons. Hennig  parle  d'une  propagation  épidémique  |)endant  le  mois  d'avril  : 
Dcscroizilles  soutient  que  la  plupart  des  cas  s'obser\'ent  au  printeuqis  et  au 
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début  de  l'été.  Tout  en  confirmant,  pour  ma  part,  ce  fait,  je  ne  crois  pour- 
tant pas  que  la  saison  exerce  une  influence  directe  sur  la  production  de  la 
maladie.  Il  faut  plutôt  admettre  que  la  Tulvo-vaginite  plus  ou  moins  latente 
se  révèle  pendant  la  saison  chaude  par  une  sécrétion  abondante  grâce  à  la 
température  élevée  et  aux  exercices  physiques  plus  vifs  auxquels  les  enfants 
se  livrent  pendant  Tété. 

Les  indications  relatives  à  la  fréquence  de  la  vulvo-vaginite  aux  diffé- 
rents âges  sont  tellement  discordantes,  que,  sans  commettre  une  erreur, 
on  peut  supposer  que  les  différences  qui  existent  sous  ce  rapport  doivent 
être  attribuées  aux  particularités  des  matériaux  cliniques  de  chaque  obser- 
vateur. La  plupart  de  ces  données  pèchent  encore  par  défaut  d'une  différen- 
ciation étiologiqiie  rigoureuse.  Mais,  d'une  façon  générale,  ces  données  per- 
mettent de  conclure  que  c'est  entre  2  et  6  ans  que  les  écoulements  géni- 
taux s'obseiTent  le  plus  souvent  chez  les  filles.  Sur  151  enfants  de 
Comby,  21  étaient  âgées  de  13  mois  à  2  ans,  48  de  5  à  5  ans,  56  de  5  à 
10  ans,  46  de  10  à  15  ans.  Dans  la  statistique  de  Pott  portant  sur 
86  enfants,  on  trouve  56  âgées  de  0  à  5  ans,  25  au-dessous  de  10  ans,  et 
7  au-dessus  de  10  ans.  D'après  Fnenkel,  la  vulvo-vaginite  serait  particuliè- 
rement fréquente  chez  les  fillettes  de  5,  6  et  9  ans.  Sur  les  19  cas  de  vulvo- 
vaginite  gonorrhéique  observés  par  v.  Dusch,  10  étaient  âgées  de  2  ans  1/2 
à  4  ans.  Sur  les  24  fillettes  gonorrhéiques  de  Cassel,  1  était  âgée  de  7  mois, 
H  20  autres  avaient  de  1  à  5  ans.  ftirmi  les  25  cas  de  gonoirhée  chez  des 
fillettes,  rapportés  par  Cahen-Brach,*19  n'avaient  pas  dépassé  Tàge  de  7  ans. 
Sur  les  50  cas  de  vulvo-vaginite  gonorrhéique  observés  par  Fischer,  52  fil- 
lettes étaient  âgées  de  moins  de  6  ans,  et  14  seulement  avaient  dépassé 
r^ge  de  6  ans.  Dans  la  statistique  de  Comby  qui  ne  différencie  pas  la  vulvo- 
vaginite,  Tàge  de  10  à  15  ans  figure  dans  ime  proportion  assez  élevée. 
Peut-être  à  cette  époque  déjà  les  processus  physiologiques  inhérents  h  la 
puberté  exercent-ils  une  certaine  influence  sur  Taugmentation  des  sécré- 
tions de  la  nui(|ueuse  génitale  de  la  femme.  Connue  le  dit  Descroizilles,  mi 
écoulement  catarrhal  est  quel(|uefois,  à  cet  âge,  le  précurseur  de  la  mens- 
truation, surtout  chez  les  fillettes  anémiques  et  faibles. 

Chez  les  fillettes  nouveau-nées,  on  trouve  encore  un  phénomène  qui  ne 
sort  pas  des  limites  physiologiques  et  que  j'ai  décrit  sous  le  nom  de 
«  caUirrhe  desquamatif  de  la  muqueuse  vulvo-vaginale  des  nouveau-nées  ». 

On  peut  notamment  observer  chez  des  fillettes,  pendant  les  premiers 
jours  après  la  naissance,  un  écoulement  génital  plus  ou  moins  abondant. 
Souvent  à  la  première  toilette  de  Tenfant  on  trouve  déjà,  au-devant  du  vagin 
et  de  la  vulve,  une  masse  épaisse,  visqueuse,  d'aspect  gélatineux  et  de  cou- 
leur lactescente  :  quand  on  veut  l'essuyer,  elle  s'étire  comme  une  gelée  et 
peut  être  suivie  jusque  dans  le  vagin.  Dans  les  cas  où  cette  masse  visqueuse 
est  moins  abondante,  elle  remplit  encore  toujoui*s  le  vestibule  du  vagin. 
Chez  les  enfants  qui  succombent  peu  de  temps  après  la  naissance,  cette 
masse  se  retrouve  dans  le  vagin  et  dans  la  cavité  utérine.  A  l'examen  micro- 
scopique on  constate  que  cette  substance  se  compose  presque  exclusivement 
de  cellules  épithéliales  pavimenteuses,  souvent  troubles,  enroulées  sur  leurs 


VlLViTE,    MLVO-VAGIXITE.  «77 

bords  ou  déchirées.  Los  leucoeylcs  y  font  défaut.  Les  bactéries,  ordinaire- 
ment de  petits  niicrocoques  ronds,  ne  s'y  trouvent  au  début  qu'en  très  petit 
nombre,  tout  à  fait  isolées.  Les  jours  suivants  la  masse  épithéliale  devient 
plus  granuleuse  ou  bien,  en  se  mélangeant  avec  du  mucus,  elle  se  liquéfie, 
prend  la  consistance  d'ime  sécrétion  colloïde  ou  crémeuse,  en  même  temps 
que  les  microcoques  ronds  (amas  zoogléiques)  prolifèrent.  L'examen  micro- 
scopique montre  pourtant  (masses  épithéliales  et  al)sence  des  leucocytes) 
qu'il  s'agit  simplement  d'une  modification  de  consistance  de  la  même 
masse.  Progressivement  cette  sécrétion  devient  moins  abondante  et  prend 
un  aspect  plus  muqueux.  En  écartant  alors  les  bords  de  la  fente  génitale  on 
voit  des  filaments  mu(|ueux  minces  étendus  d'une  surface  à  l'autre;  ou  bien 
encore  on  trouve  la  muqueuse,  et  notamment  la  face  interne  des  petites 
lèvres,  recouverte  d'un  enduit  mince  analogue  aux  flueurs,  jusqu'à  ce  qu'au 
t)oul  de  deux  ou  plusieurs  semaines  cette  muqueuse  prenne  sa  coloration 
rouge-rose  qu'elle  garde  définitivement. 

La  sécrétion  de  la  muqueuse  génitale  des  nouveau-nées,  qui  vient  d'être 
décrite,  n'est  qu'une  manifestation  locale  d'un  processus  desquamatif  général 
qui  intéresse  la  peau  et  toutes  les  muqueuses  ainsi  que  les  orifices  mucocu- 
tanés.  Ce  processus  existe  déjà  pendant  la  vie  intra-utérine,  mais  devient 
encore  plus  énergique  pendant  les  premiers  jours  après  la  naissance  par  le 
fait  des  excitations  extérieures  et  des  nouvelles  conditions  auxquelles  se 
trouve  soumis  le  nouveau-né.  Suivant  les  organes  qu'il  envahit,  suivant  l'in- 
tensité avec  laquelle  il  se  manifeste  et  suivant  sa  combinaison  avec  des  con- 
ditions pathologiques  différentes,  il  provoque  chez  le  nouveau-né  une  série 
de  phénomènes  divers  et  particuliers,  sur  lesquels  je  ne  puis  m'étendre  ici. 
Je  dirai  seulement  qu'à  la  peau  il  provoque  une  desquamation  des  couches 
épidermiques  superficielles  tantôt  fine  et  menue,  tiintôt  lamelleuse  et  en 
bandes  minces  et  étroites;  au  niveau  des  muqueuses  des  cavités  naturelles, 
il  se  manifeste  par  des  phénomènes  variés.  Au  niveau  de  la  muqueuse  du 
canal  vulvo-vaginal,  il  provoque  un  catarrhe  desquamatif,  mais  sans  mani- 
festations inflammatoires  proprement  dites,  de  sorte  que  le  terme  de 
catarrhe  n'est  justifié  que  par  l'abondance  des  sécrétions.  Bien  entendu,  il 
peut  arriver  —  et  cela  arrive  en  effet  encore  assez  souvent  —  que  sur  ce 
catarrhe  desquamatif  des  nouveau-nées  vienne  se  greffer  une  vulvo-vaginite 
catarrhale  :  la  muqueuse  présente  alors  les  phénomènes  d'hyperémie  et 
d'inflammation,  les  sécrétions  prennent  un  aspect  muco-purulent  plus 
accusé  et,  quand  on  les  examine  sous  le  microscope,  on  trouve  des  leuco- 
cytes à  côté  des  cellules  épithéliales. 

Les  causes  de  la  vulvo-vaginite  caimThale  des  petites  filles  sont  d'ordre 
local  ou  général  et  varient  avec  l'âge  des  enfants.  Comme  causes  locales,  on 
peut  citer  la  malpropreté,  les  traumatismes,  les  corps  étrangers,  les  oxyures, 
la  masturbation  ;  comme  causes  d'ordre  général  les  diverses  maladies  géné- 
rales aiguës  et  chroniques. 

La  propreté  rigoureuse  des  organes  génitaux  externes  des  petites  filles 
est  souvent  négligée  dans  les  familles  même  aisées,  ou  bien  réalisée  d'une 
iaçon  imparfaite  à  cause  d'un  certain  sentiment  de  pudeur.  Le  bain  quoti- 
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fiien  dont  on  se  contente  ordinairement  ne  suffit  pas  à  maintenir  les  organes 
«rénitaux  des  p«*tites  filles  dans  un  état  de  propreté  satisfaisante.  Les  masses 
fie  smegina  (|ni  justement  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie  se  dépo- 
sent en  si  grande  quantité,  les  matières  fécales  qui  arrivait  dans  la  fente 
«génitale  ou  qui  t  sont  introduites  quand  on  essuie  Tenfant,  Furine  qui  chez 
l'enfant  couchéi*  s'accumule  dans  la  TulTe,  forment  une  masse  qui  agit 
comme  un  corps  irritant  et  se  prête  à  la  décomposition.  En  employant,  pour 
la  toilette,  des  linges  malpropres  ou  des  éponges  qui  quelquefois  serrent  en 
même  temps  à  nettoyer  les  fesst^,  on  augmente  encore  Tensemble  d'agents 
nocifs.  On  comprend  encore  que  si  Tenfant  souiïre  d*unc  diarrhée,  où  il 
reste  encore  plus  souTcnt  dans  ses  matières  fécales  et  où  une  irritation 
particulière  est  causée  par  ces  dernières,  les  conditions  nocives  s'aggravent 
encore.  La  vulvo-vaginite  produite  par  la  malpropreté  se  manifeste  moins 
par  une  augmentation  des  sécrétions  (|ue  par  la  rougeur  et  la  tuméfaction 
de  la  mu(|ueuse,  pouvant  aller  jusqu'à  Tintumcscence  œdémateuse  de  cer- 
taines parties,  des  petites  lèvres  par  exemple  ou  du  clitoris.  La  vulvo-vagi- 
nile  catarrhale  constitue  chez  les  nourrissons  un  phénomène  pour  ainsi  dire 
journalier  et  Topinion  de  ceux  qui  soutiennent  que  la  vulvo-vaginite  est 
plus  rare  chez  les  nourrissons  que  chez  les  fillettes  grandettes,  ne  peut 
s'expliquer  que  par  l'absence  d'un  examen  systématique  et  par  l'impossibi- 
lité dans  laquelle  se  trouvent  les  nourrissons  d'attirer  l'attention  sur  leur 
mal.  C'est  juste  le  contraire  qu'il  faudrait  dire  sur  la  fréquence  de  la  vulvo- 
vaginite  caimvrhale  chez  les  nourrissons.  Chez  les  fillettes  plus  grandes, 
l'action  de  la  malpropreté  peut  se  manifester  dans  certaines  circonstances, 
au  cours  des  maladies  de  longue  durée  par  exemple.  Ce  qui  montre  que 
dans  ces  cas  encore  des  éléments  de  matières  fécxiles  peuvent  exercer  une 
influence  morbide,  c'est  la  cystite  coli-bacillaire  produite  probablement  par 
l'invasion  directe  du  coli-bacillus  et  pendant  laquelle,  suivant  Escherich  et 
Trumpp,  on  observe  souvent  en  même  temps  de  la  vulvo-vaginite. 

Les  traumatismes,  et  surtout  les  traumatismes  à  action  unique  et  vio- 
lente, comme  par  exemple  le  viol  ou  la  chute  sur  un  objet  pointu  ou  angu- 
leux, de  même  (|ue  les  frottements  répétés  des  parties  génitales,  peuvent 
provoquer  l'inflammation  ou  la  rougeur  inflammatoire  de  la  muqueuse. 
Ilenning  rapporte  l'histoire  d'une  fillette  de  2  ans  qui,  à  la  suite  d'une 
chute  sur  un  chevalet,  a  présenté  une  suppuration  de  la  vulve  jusqu'à  l'âge 
(le  12  ans.  Divers  jeux  d'enfants  (glissades  sur  la  rampe  d'escalier,  montera 
califourchon  sur  un  objet  dur)  peuvent  provoquer  des  états  d'irritation  pas- 
sagers. J'ai  souvent  observé  des  excoriations  douloureuses  avec  vulvite  qui 
rlai(»ni  produites  par  des  |>antalons  en  étofle  épaisse,  en  futaine,  mal  faits 
ou  faits  de  telle  fayon  que  la  couture  du  milieu  pénétrait  dans  la  fente  géni- 
tale. Coniby  incrimine  dans  un  cas  l'usage  de  la  machine  à  coudre.  Les 
corps  étrangers  ayant  pî^nétré  accidentellement,  ou  introduits  par  malice  ou 
par  légèreté  par  les  enfants,  peuvent  produire  des  inflammations,  des  ulcé- 
rations, une  vulvo-vaginite  purulente,  et  ne  se  retrouver  que  très  tard  quand 
ils  pénètrent  derrière  l'hymen.  Chez  les  petites  filles  qui  se  traînent  sur  les 
fesses  nues,  il  peut  pénétrer  dans  la  vulve  des  fils  de  laine,  de  la  laine  de 
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apis,  du  sable,  des  éclats  de  verre,  des  morceaux  de  bois.  On  a  trouvé,  dans 
e  vagin  de  petites  (illes,  des  épingles  à  cheveux,  des  perles  en  verre,  des 
|>etits  cailloux,  des  bouts  de  crayons  et  de  plumes,  des  haricots,  etc. 
Diverses  affections  locales  (gale,  eczéma,  urticaire,  rectite)  peuvent  donner 
lieu  à  des  démangeaisons  plus  ou  moins  violentes  contre  lesquelles  Tenfant 
lutte  en  se  grattant  les  parties  génitales,  en  y  introduisant  ses  doigts,  et 
|>rovoque  de  cette  favon  un  éUit  inflannuatoire  de  la  muqueuse.  Quelquefois 
rhabitude  de  se  gratter  persiste  après  la  disparition  des  causes  de  Firrita- 
lion,  et  dans  ces  cas  il  ne  faut  pas  penser  de  suite  à  la  masturbation.  Du 
reste  la  masturbation,  c'est-à-dire  la  friction  des  organes  génitaux  en  con- 
naissance de  cause  et  dans  un  but  voluptueux,  est  rarement  une  cause  mani- 
leste  de  la  vulvo-vaginile. 

Les  oxyures  non  plus  ne  jouent  pas  de  rôle  essentiel  dans  Tétiologie  de 
cette  affection.  Un  oxyure  isolé,  (|ui  s'égare  dans  la  vulve,  ne  larde  pas  à 
succomber.  Une  véritable  pullulation  d'oxyures  ne  s'observe  jamais  dans  la 
vulve,  car  le  parasite  ne  trouve  (|ue  dans  l'intestin  les  conditions  nécessaires 
à  sa  vie.  Les  oxyures  n'inteniennent  que  rarement  dans  l'étiologie  de  la 
vulvite  et  encore  d'une  fayon  tout  à  fait  indirecte,  c'est-à-dire  par  l'inter- 
médiaire du  prurit  anal  ou  de  la  rectite  catarrhale  ((u'ils  peuvent  provoquer. 
I^  constipation  habituelle  et  la  putréfaction  intestinale  agissent  de  la  même 
façon.  Ces  états  s'accompagnent  souvent  chez  les  petites  filles  d'un  état 
d'irritation  de  l'appareil  génito-urinaire,  se  manifestant  d'un  côté  par  une 
sécrétion  accrue  et  une  congestion  de  la  muqueuse  vulvo-vaginale,  et  de 
l'autre  par  des  mictions  irrégulières  et  très  fréquentes. 

Parmi  les  causes  locales  rares  de  la  vulvo-vaginite,  on  peut  encore  citer  la 
paralysie  de  la  vessie  avec  incontinence  de  l'urine,  comme  on  l'observe  dans 
la  myélite,  les  néoplasmes  et  les  malformations  congénitales  de  l'appareil 
génito-urinaire.  Parmi  ces  malformations  je  mentionnerai  surtout  l'accole- 
mcnt  congénital  des  petites  lèvres.  J'ai  vu  plusieurs  de  ces  cas  dans  lesquels 
cette  malformation  n'a  été  découverte  que  longtemps  après  la  naissance, 
quand  il  y  avait  déjà  de  la  douleur  ou  des  troubles  de  la  miction.  En  séparant 
Tune  de  l'autre  les  deux  lèvres  accolées,  on  trouve  ordinairement  une  mu- 
queuse fortement  congestionnée.  Dans  un  cas  que  j'ai  observé,  il  est  sorti 
après  la  petite  opération  une  quantité  notable  d'un  liquide  visqueux.  Plusieurs 
fois  j'ai  vu  une  forme  rare  de  vulvite  ulcéreuse  avec  suppuration  se  produire 
assez  rapidement  après  la  naissance  à  la  suite  de  la  destruction  ulcéreuse 
des  angiomes  congénitaux  |)lals  (télangiectasie)  qui  quelquefois  se  trouvent 
sur  la  surface  de  la  muqueuse  vulvaire.  J'ai  observé  ce  mode  de  guérison 
naturelle  des  angiomes  plats  sur  d'autres  muqueuses,  par  exemple  sur  la 
niu(|ueuse  des  lèvres  et  des  joues. 

Comme  cause  de  la  vulvite,  Jacobi  cite  encore  le  refroidissement  local, 
survenant  quand  on  est  assis  par  exemple  sur  une  marche  en  pierre. 

Certaines  dermatoses,  la  dermatite  exfoliatrice,  le  pemphigus  des  nou- 
veau-nés, l'impétigo  contagieux,  puis  les  exanthèmes  infectieux  et  les  ma- 
ladies constitutionnelles  chroniques  peuvent  provoquer  l'inflammation  catar- 
rliale  de  la  muqueuse  vulvo-vaginale.  Dans  la  varicelle  on  peut  observer 
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sur  la  muqueuse  vulvaire  les  petites  ulcérations  bien  connues.  La  forme 
catarrhale  simple  aussi  bien  que  la  forme  infectieuse  de  la  vulvo-vaginite  ont 
été  obsei-vées  après  la  scarlatine.  Il  semble  que  dans  ces  cas  encore  la  des- 
quamation épithéliale  prépare  le  terrain  au  développement  de  la  maladie. 
Parrot  a  décrit  la  vuivite  aphteuse  comme  une  affection  post-morbilleusf. 
Sur  56  cas  il  Fa  vue  survenir  39  fois,  le  plus  souvent  chez  les  enfants  de  2  à 
4  ans.  Dans  ces  cas,  on  voit  apparaître  sur  les  grandes  lèvres,  quelquefois 
aussi  sur  les  petites  lèvres  et  le  clitoris,  sur  le  périnée  et  sur  le  pourtour  de 
Fanus,  de  petites  élévations  d'épiderme,  rondes  ou  ovalaires,  souvent  dépri- 
mées au  centre,  qui  quelquefois  s'ulcèrent  au  bout  de  quelque  temps,  quel- 
quefois s'accompagnent  d'une  tuméfaction  considérable  des  tissus  et  parfois 
précèdent  la  gangrène.  A  mon  avis,  cette  affection  que  je  connais  fort  bien 
n'est  pas  une  maladie  sui  genei'is.  H  s'agit  plutôt  de  petites  ulcérations  et 
nécroses  circonscrites  de  la  peau  qui  peuvent  se  former  au  cours  de  diffé- 
rentes maladies  chez  de  petits  enfants  épuisés  et  affaiblis,  et  à  la  production 
desquelles  concourent  les  troubles  de  nutrition  de  la  fpeau  produits  par  la 
maladie  primitive.  Faction  particulière  des  matières  fécales  et  de  l'urine  dans 
lesquelles  baigne  l'enfant  et  enfin  les  facteurs  traumatiques  (linge  dur 
et  grossier,  grattage  avec  les  doigts,  façons  grossières  d'essuyer  les 
enfants,  etc.). 

Dans  les  autres  affections  fébriles  de  longue  durée,  dans  la  fièvre  typhoïde 
par  exemple,  la  résistance  diminuée  de  tous  les  tissus,  la  difficulté  de  tenir 
les  enfants  toujours  propres  et,  probablement,  la  concentration  plus  foi'te  de 
l'urine  peuvent  concourir  à  produire  un  état  d'irritation  inflammatoire  de  la 
muqueuse  vulvo-vaginale.  Parmi  les  maladies  constitutionnelles  chroniques, 
la  scrofule  est  celle  dans  laquelle  la  vulvo-vaginite  est  particulièrement  fré- 
quente. L'anémie  semble  aussi  prédisposer  à  la  vulvo-vaginite.  Les  écoule- 
ments qu'on  obseiTC  encore  assez  souvent  dans  la  syphilis  congénitale 
peuvent  être  de  nature  catarrhale  et  favorisés  par  FafTection  générale;  dans 
d'autres  cas,  ils  sont  provoqués  par  les  plaques  syphilitiques  de  la  muqueuse, 
ou  bien  ils  sont  de  nature  gonorrhéique  et  provocjués  par  conséquent  par 
une  autre  infection.  J'ai  observé  assez  souvent  cette  coexistence  de  la 
gonorrhée  et  de  la  sj7)hilis  congénitale,  non  seulement  chez  les  petites  filles, 
mais  encore  chez  les  garçons.  Dans  plusieurs  cxis  la  mère  du  petit  malade 
avait  aussi  les  deux  affections  à  la  fois. 

La  forme  gonorrhéique  de  la  vulvo-vaginite  présente  un  intérêt  tout 
particulier  au  point  de  vue  de  son  éliologie  et  de  sa  pathogénie.  Comme  nous 
Favons  déjà  dit,  l'infection  gonorrhéique  domine  l'étiologie  de  la  vulvo- 
vaginite.  Si  l'on  se  rapporte  aux  résultats  des  examens  bactériologiques,  on 
doit  admettre  que  la  grande  majorité  des  cas  survenus  ou  traités  à  l'hôpital 
ou  soignés  dans  les  policliniques  est  d'origine  gonorrhéique.  Toutefois,  il 
est  très  souvent  impossible  d'élucider  le  mode  d'infection,  de  sorte  que  très 
fréquemment  on  est  obligé  de  considérer  comme  source  probable  de  l'infec- 
tion une  personne  de  l'entourage  de  Fenfant,  atteinte  de  gonorrhée. 

La  contagion  est  directe  quand  les  organes  génitaux  d'une  personne 
atteinte  de  gonorrhée  se  mettent  en  contact  avec  les  organes  génitaux  sains 
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de  la  petite  fille  et  les  infectent.  IViine  façon  générale,  le  viol  d'une  enfant 
par  un  homme  atteint  de  gonorrhée  n'est  pas,  en  comparaison  avec  les 
autres  modes  d'infection,  très  fréquent,  abstraction  faite  des  mœurs  locales 
ou  nationales  qui  peuvent  exercer  une  certaine  influence  sur  la  fréquence 
des  cas  de  ce  genre.  Sous  ce  rapport,  il  faut  encore  compter  avec  une  supersti- 
tion, qui,  comme  il  parait,  s'étend  aussi  loin  que  la  «  civilisation  »  et  d'après 
laquelle  l'attouchement  de  la  vulve  d'une  enfant  par  le  pénis  fait  rapidement 
disparaître  la  gonorrhée  de  l'homme.  Bien  plus  souvent  on  a  l'occasion 
d'accuser  les  attouchements  accidentels  ou  voulus  des  organes  génitaux, 
auxquels  les  enfants  se  livrent  entre  eux  et  qui  font  qu'en  cas  d'écoulement 
gonorrhéique  d'un  enfant,  l'afTection  se  comnumique  à  un  autre.  De  tels 
attouchements  parmi  les  enfants  arrivent  plus  souvent  que  ceux-ci  ne  veu- 
lent bien  l'avouer.  C'est  encore  de  cette  façon,  en  jouant  «  au  mari  et  à  la 
femme  »,  (|ue  les  petits  frères  sont  contaminés  parles  petites  sœurs  atteintes 
de  vu Ivo- vaginite.  Les  attouchements  îiccidentels  se  réalisent  probablement 
inconsciemment  pendant  le  sommeil,  quand  les  enfants  couchent  avec  leurs 
|)arents  dans  le  môme  lit.  C'est  de  cette  façon,  comme  nous  Tapprend  Texpé- 
rience  clinique,  que  peut  se  réaliser  l'infection  gonorrliéi(pie  chez  les  petites 
filles  qui  couchent  dans  le  même  lit  avec  leurs  parents,  leurs  sœurs  ou  avec 
toute  autre  personne  du  sexe  féminin  ou  masculin,  présentant  des  écoule- 
ments génitaux,  et  dans  ces  cas  l'infection  ne  se  réalise  pas  seulement  par 
l'attouchement  direct  des  organes  génitaux,  mais  aussi  |)ar  les  taches  humides 
que  le  pus  gonorrhéique  forme  sur  le  linge  et  les  draps. 

Chez  les  nouveau-nés,  la  vulvo-vaginite,  ac(|uise  inh'a  pnrium,  relève 
aussi  d'une  infection  directe.  En  187U  d(\jà,  Ilaussmann  a  attiré  l'attention 
sur  la  possibilité  d'une  infection  des  organes  génitaux  du  nouveau-né  pen- 
dant l'accouchement.  Après  la  découverte  du  gonocoque  et  après  la  démon- 
stration de  la  nature  gonorrhéique  de  la  blennorrhée  conjonctivale  des  nou- 
veau-nés, il  devenait  tout  naturel  de  songer  à  la  possibilité  de  l'infection 
d'autres  uuiqueuses  pendant  le  passage  de  l'enfant  à  trav(»rs  le  canal  vulvo- 
vaginal  de  la  mère.  Par  l'examen  bactériologique  de  la  vulvo-vaginite  puru- 
lente des  nouveau-nés  d'un  côté  et  des  sécrétions  vaginales  de  la  mère  de 
l'autre,  Epstein  et  Aubert  ont  établi  les  rapports  étiologiques  de  ces  deux 
affections.  Comme  dans  l'ophtalmie  purulente  des  nouveau-nés,  l'infection 
de  la  vulve  et  du  vagin  de  l'enfant  se  réalise  par  le  contact  de  la  muqueuse 
vulvo-vaginale  de  l'enfant  avec  les  sécrétions  blennorragiques  du  canal 
génital  de  la  mère.  Le  mécanisme  habituel  de  l'accouchement  et  de  la  sortie 
de  l'enfant  expli((ue  suffisamment  la  plus  grande  fréquence  de  l'infection 
conjonctivale.  En  cas  de  présentation  de  l'extrémité  céphalique,  la  tcte  reste 
assez  longtemps  dans  le  canal  génital  pour  que  les  sécrétions  vaginales  de  la 
mère  puissent  pénétrer  dans  le  sac  conjonctivai  de  l'enfant,  tandis  que  les 
autres  parties  du  corps  franchissen  très  rapidement  le  même  canal.  Il  semble 
donc  que  l'évacuation  de  la  vessie,  qu'on  observe  chez  les  nouveau-nés  peu 
de  temps  après  la  naissance,  ne  soit  pas  une  chose  inutile,  mais  serve  peut- 
être  à  chasser  les  sécrétions  blennorragiques  qui  ont  pu  pénétrer  dans 
l'urètre.  D'après  mon  expérience  personnelle,  la  vulvo-vaginite  gonorrhéi(|ue 
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(le  cotte  origine  est  encore  assez  fréquente  dans  la  clientèle  privée.  Mais, 
tandis  que  les  phénomènes  d'une  blennorrhée  conjonctivale  ne  peuvent  passer 
inaperçus,  les  mêmes  manifestations  du  côté  de  la  muqueuse  vulvaire  de- 
mandent à  être  recherchées,  ou  bien  ne  sont  constatées  le  plus  souvent, 
surtout  chez  le  nouveau-né,  que  par  hasard.  Mais  lorsqu'on  a  Thabitude,  en 
examinant  un  nouveau-né  ou  un  nourrisson,  d'inspecter  aussi  ses  organes 
génitaux,  ce  qui  est  à  recommander  pour  plus  d'une  raison,  on  a  souvent 
l'occasion,  coiinne  je  l'ai  déjà  dit,  de  trouver  chez  les  enfants  de  cet  âge  un 
état  inflammatoire  de  la  muqueuse  vulvo-vaginale  et  de  constater  môme  par 
fois  l'existence  d'une  vulvo-vaginite  gonorrhéique.  Je  puis  même  dire,  en 
m'appuyant  sur  mon  expérience  personnelle,  qu'un  grand  nombre  de  vulvo- 
vaginites  que  le  médecin  ne  voit  que  bien  plus  tard  datent  des  premiers 
|ours  de  la  vie  et  relèvent  d'une  infection  intra  parium.  Tant  que  l'enfant 
reste  dans  son  lit,  tant  qu'on  le  baigne  journellement  et  qu'on  le  garnit 
souvent,  l'affection  passe  inaperçue  ou  bien  les  phénomènes  sont  attribuéîi 
à  une  cause  imaginaire  quelconque.  Mais  quand  l'enfant  devient  jjIus  grand, 
lorsque  la  fdlette  commence  à  marcher  et  à  courir,  quand  les  sécrétions 
s'accumulent  dans  l'intervalle  des  mictions,  lorsque  des  taches  suspectes 
apparaissent  sur  la  chemise  et  le  pantalon  et  qu'enfin  l'enfant  lui-même  peut 
manifester  et  communiquer  ses  impressions,  c'est  à  ce  moment  seulement 
que  dans  l'entourage  de  l'enfant  on  commence  à  s'occuper  de  cet  état. 

La  vulvo-vaginite  gonorrhéique  peut  encore  se  produire  par  auto-infec- 
tion, notamment  par  transport  sur  la  vulve  du  virus  d'une  autre  muqueuse 
gonorrhéique.  Chez  les  petites  lîlles,  pendant  les  premières  semaines  de  la 
vie,  il  n'est  pas  i^arede  rencontrer  une  blennorrhée  conjonctivale  à  côté  d'une 
vulvo-vaginite,  et  dans  les  sécrétions  de  ces  deux  muqueuses  on  peut  trouver 
des  gonocoques.  Seulement,  on  ne  pourra  pas  toujours  savoir  si  les  deux 
infections  sont  survenues  en  même  temps  ou  si  la  vulvo-vaginite  s'est  déve- 
loppée secondairement. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  de  vulvo-vaginite  gonorrhéique  des 
petites  filles  (pi'on  a  à  soigner,  on  n'arrive  h  savoir  rien  de  précis  ni  sur  le 
mode  d'infection  ni  sur  le  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  l'infection.  Les 
observations  faites  dans  la  clientèle  privée  et  les  observations  d'apparition 
sériée  ou  endémicpie  de  la  vulvo-vaginite  dans  les  familles,  les  hôpitaux,  les 
pensionnats,  etc.,  conduisent  à  la  conclusion  que  dans  un  grand  nombre  de 
cas  cette  affection  se  développe  par  infection  indirecte.  Si  Ton  considère 
l'extension  considérable  de  la  gonorrhée  et  la  nmltiplication  considérable 
des  germes  infectieux  qui  agissent  déjà  en  quantité  minime  et  qui  s'attachent 
aux  doigts  et  aux  objets  de  toutes  sortes,  on  comprend  que  les  occasions 
d'une  infection  indirecte  sont  multiples  et  très  variées.  La  transmission  dn 
virus,  par  les  éponges  et  les  seiviettes  servant  à  la  mère  atteinte  de  gonorrhée, 
est  fréquente  et  démontrée  d'une  façon  certaine.  L'infection  peut  de  la  même 
façon  être  transmise  par  les  linges  de  corps  et  les  linges  de  lit  souillés  de 
pus  gonorrhéique,  de  même  que  par  d'autres  objets  d'usage  domestique  on 
par  des  instruments,  etc. 

Il  existe  une  gonoy^hée  familiale,  comme  il  existe  une  syphilis  famiUale. 
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Dans  une  famille,  j'ai  vu  trois  sœurs  atteintes  de  vulvo-vaginite,  et  dans  ma 
clientèle  privée  j'ai  vu  souvent  deux  sœurs  avoir  en  même  temps  la  vhIvo- 
vaginite.  Widmark  a  constaté  dans  une  famille  le  groupement  suivant  :  h* 
père  avait  une  gonoriliée,  la  mère  aussi  une  gonorrhée  mais  compliquée 
d'adénite  inguinale  suppurée  double  et  de  paramétrite  ;  une  fdlette  de  2  ans 
présentait  une  vulvo-vaginite  et  une  conjonctivite  purulente  (avec  gono- 
coques dans  la  vulve  et  les  conjonctives);  un  enfant  nouveau-né  oiïrait  une 
blennorrhée  conjonctivale.  Des  cas,  où  à  coté  des  sœurs  atteintes  de  vulvo- 
vaginite  gonorrhéique  on  trouve  de  petits  frères  présentant  une  urétrite, 
ont  été  publiés  assez  souvent  (Crandall,  Cséri,  Rôna).  Les  sécrétions  gonor- 
rhéiques  viennent  ordinairement  de  la  mère  qui  très  souvent  —  dans 
90  pour  100  des  cas,  d'après  une  évaluation  de  Pott  —  présente  un  écoule- 
ment. Bien  entendu,  le  père  peut  être  atteint  en  môme  temps  d'une  gonor- 
rhée chroni((ue  ou  aiguë.  Aubert  a  publié  une  observation  (|ui,  sous  ce  ra|)- 
jiort,  forme  une  excc»plioii.  Dans  cette  observation,  la  source  probable  de 
l'infection  était  le  père  qui  avait  une  urétrite  chronicpie  postérieure  (gono- 
coques dans  les  flocons);  la  mère  était  en  apparence  saine.  La  transmission 
indirecte  de  la  gonorrhée  peut  encore  s'effectuer  à  l'aide  d'autres  personnes 
gonorrhéiques  de  l'entourage  de  l'enfant,  par  les  domestiques,  la  gouver- 
nante, etc. 

La  vulvo-vaginilc  des  petites  (illes  s'observe  dans  les  familles  qui  vivent 
dans  les  meilleures  conditions  d'hygiène,  où  les  enfants  ont  non  seulement 
leurs  chambres  et  leurs  lits  à  eux,  mais  où  ils  sont  encore  entourés  de  tous 
les  soins  possibles  d'hygiène  et  de  bien-être.  Ce  fait  montre  donc  que,  même 
dans  ces  conditions,  la  transmission  de  la  gonorrhée  par  les  sécrétions  de  la 
mère  ordinairement  atteinte  d'un  écoulement  ne  peut  être  évitée.  On  com- 
prend aussi  que  la  vulvo-vaginite  s«»  rencontre  plus  souvent  dans  les  classes 
peu  aisées  ou  pauvres,  vivant  dans  des  logements  étroits  comport^mt  des 
contacts  plus  fréipients  et  plus  intimes,  où  tous  les  objets  sont  communs,  où 
les  enfants  couchent  souvent  avec  leurs  parents  et  où  par  consé(pi(»nt  l'occa- 
sion de  s'infecter  se  trouve  pour  ainsi  dire  sous  la  main.  Pour  expli(pier  le 
fait  (pie  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie  les  enfants  sont  épargnés 
par  la  vulvo-vaginite,  Pott  admettait  que,  chez  ces  enfants,  l'occasion  de 
s'infecter  ne  se  présente  que  lorscpi'ils  quittent  leur  berceau  pour  coucher 
avec  leur  mère  ou  leur  sœur  déjà  infectées.  Il  faudrait  encore  considérer  que 
l'enfant  (pii  quitte  son  berceau  peut  déjà  se  promener  dans  la  chandu-e, 
toucher  à  tout,  jouer  avec  les  objets  cpii  lui  tombent  sous  la  main  et  s(^ 
trouver  ainsi  exposé  à  se  mettre  en  contact  avec  toutes  sortes  de  germes 
infectieux. 

Il  est  probable  que  les  écoulements  gonorrhéiques,  (|ui  durent  depuis 
longtemps  et  dont  la  virulence  est  tellement  affaiblie  (pi'ils  n'ont  plus  de 
prise  sur  la  muqueuse  résistante  de  l'adulte»,  peuvent  encore  infecter  la  nui- 
queuse  de  l'enfant.  Ensuite,  il  n'est  pas  inqtossible  que  chez  la  femme  une 
vulvo-vaginite,  acquise  d'une  fa^on  indirecte  pendant  son  enfance,  ne  de- 
vienne plus  tard  une  source  d'infection  pour  ses  enfants.  Je  possède  une 
observation  qui  semble  venir  à  l'appui  de  cette  possibilité.  Il  s'agit  d'uni* 
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feiniiio  (lo  25  ans  dont  la  (illottc,  âgée  d'un  an,  est  soignée  pour  une  vulvo- 
vaginite  gonoeoccique.  I.a  mère,  qui  a  aussi  un  écoulement,  nous  a  dit  avoir 
été  soignée  pour  cet  écoulement  quand  elle  était  encore  enfant  (il  n'a  pas  été 
possible  de  préciser  exactement  à  quel  âge).  Le  mari  de  la  femme,  par  con- 
séipient  le  père  de  Tenfant,  n\n  jamais  rien  eu  et  n'a  absolument  rien;  et  la 
jeune  fennue  n*a  jamais  eu  de  rapports  sexuels  avant  son  mariage. 

Ce  sont  surtout  les  endémies  de  vulvo-vaginite  observées  dans  les  hôpi- 
taux d'enfants,  qui  montrent  d'une  façon  |)articulièrement  nette  la  possibi- 
lité et  la  fré(pience  de  Tinfection  indirecte  d'un  côté,  et  l'infectiosité  et  b 
résistance  du  virus  de  l'autre.  L'endémie  de  vulvo-vaginites  obsenw,  à  l'hô- 
pital de  Hambourg  |>ar  K.  Fnuikel  (1885)  et  qui  est  la  première  étudiée 
l)aclériologi(piement,  était  très  probablement  de  nature  gonorrhéique.  Les 
autres  endémies  étudiées  également  au  point  de  vue  bactériologique  el 
publiées  par  von  Dusch  (lleidelberg),  Cséri  (Budapest),  Lennander  (Stock- 
holm), Spâtli  (Munich),  Fischer  (Altona),  Noien  (Leyde),  Berkengheim 
(Moscou),  etc.,  étaient  des  gonorrhées  certaines. 

Quelquefois  l'extension  de  la  maladie  est  due  à  l'entrée  à  l'hôpital  d'une 
enfant  atteinte  de  vulvo-vagiiu'te.  Dans  quelques  endémies  on  n'est  pas  |mr- 
veuu  à  découvrir  la  source»  de  l'infection,  mais  l'apjiarition  accidentelle  des 
phénomènes  inflammatoires,  particulièrement  intenses  du  côté  des  parties 
génitales,  attirait  l'attention  et  révélait  l'existence  de  rendémie.  Dans  certains 
hôpitaux,  la  gonorrhée  règne  d'une  façon  endémique  pendant  des  années 
avec  des  intervalles  passagers  de  calme.  I^a  maladie  se  pro})age  d'une  façon 
très  irrégulière  en  frap|)ant  certains  enfant«  et  en  en  épargnant  d'autres.  Elle 
ne  se  cantonne  pas  dans  une  salle,  mais  passe  d'ime  salle  à  l'autre  et  frappe 
aussi  bien  h»s  onfonts  soignés  pour  ime  affection  chirurgicale  que  les  enfants 
(pii  sont  là  pour  luie  maladie  interne.  Dans  l'endémie  d  hôpital I  de  Hambourg, 
rVtaient  surtout  les  enfants  du  pavillon  de  scarlatine  (pii  étaient  fi'appés. 
fie  qu'il  y  avait  de  particulièrt^ment  reinanpiable  dans  cette  endémie,  cVsl 
que  les  filles  déjà  réglées  (pli  se  trouvaient  dans  c(»  pavillon  ont  été  éiwrgmVs. 

OrdinaireuHMit  on  ne  trouvait  pas  de  mode  de  contamination  déteniiinê, 
mais  on  adnn^ttait  (pie  la  transmission  pouvait  se  faire  par  les  doigts  des 
infirmières  ou  des  enfants  eux-mêmes,  |»ar  la  literie,  les  éponges,  les  ser- 
viettes, les  baignoires,  les  cabinets,  les  vases  de  nuit,  les  pièces  de  |>anse- 
iiient,  les  instruments,  les  appareils,  etc.  Dans  l'épidémie  d'hôpital  observt'e 
par  Weill  et  Darjon  et  dont  le  point  de  départ  a  été  une  enfant  atteinte  de 
gonorrhée,  la  contamination  se  faisait  à  Vn'uh  du  thermomètre  qui  sennilà 
pnMidre  la  température  rectale  et  (pii  évidemment  était  insuffisamment 
(l(''iiiife'-té.  Ollivier  a  fait  disparaître  de  son  service  une  endémie  de  viiho- 
vjiginil(»s  cont^agii^uses  en  soumettant  le  personnel  des  salles  à  des  règles 
d'antisepsie  rigoureuse,  en  Faisant  remplacer  par  du  coton  hydrophile  les 
é|)ong(»s  (pii  servaient  à  la  toilette  des  organes  génitaux  des  enfants  et  en 
i'aisanl  n(»ttoyer  soign(»us(»ment  les  vases  de  nuit  et  les  cabinets.  Rosthoni 
racimte  avoir  observé  dans  un  iKqiital  de  Vienne  l'apparition  sériée  de  la 
giniorrhée  qui  ét^iit  transmise  par  la  canule  d'un  appareil  à  lavements. 

La  propagation  épidéniique  d(»  la  vulvo-vaginite  peut  encore  résulter  des 
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Ikiîiis  pris  en  coiiniiun.  Suchard,  inédecin  dos  thermos  sulhireiix  de  Lavey, 
a  eu  roccasion  d'observer  deux  fois,  en  1887,  Fapparilion  sériée  de  la  vulvo- 
vaginite  à  la  suite  des  bains.  Depuis  le  15  mai,  12  fillettes  âgées  de  0  à 
14  ans  et  atteintes  de  manifestations  scrofuleuses  légères  avaient  pris  des 
bains  dans  un  bassin  cimenté.  Après  le  quatrième  bain,  on  trouva  chez  une 
(illette  de  6  ans  et  demi  une  vulvo-vaginite  récente  et  pendant  les  6  jours 
suivants  les  il  autres  enfants  contractèrent  la  même  affection.  La  vulvo- 
vaginite  a  été  dans  tous  ces  cas  légère  et  a  duré  4  semaines.  Deux  mois  plus 
tard,  une  nouvelle  endémie  se  manifesta  dans  les  mêmes  conditions.  Des 
recherches  bactériologiques  n'ont  pas  été  faites  dans  ces  cxis. 

Dans  le  même  ordre  de  faits  peut  se  ranger  luie  épidémie;  de  vulvo- 
vaginites  gonorrhéiques  décrite  par  Skutsch  et  particulièrement  intéressante 
par  sa  grande  extension.  Au  conuiiencement  du  mois  d'août  1890,  un  grand 
nombre  de  (illettes  de  Posen,  âgées  de  6  à  14  ans  (?t  fré((uentant  déjà  réct)le, 
ont  présenté  une  affection  inflauunatoire  des  parties  génitales.  Au  mois  de 
septembre,  on  trouvait  déjà  lOU  (illettes  soignées  à  la  policlinique,  mais  le 
nombre  total  des  malades  était  certainement  encore  plus  grand  et  s'élevait, 
comme  on  l'a  trouvé  après  enquête,  à  236.  Chez  toutes  ces  malades,  l'affec- 
tion est  survenue  à  la  suite  de  l'emploi  des  bains  de  boue  donnés  gratuite- 
ment par  un  établissement  de  la  ville,  l/examen  microscopique,  fait  dans  la 
uiajorité  des  cas,  a  montré  la  présence  de  gonocoques  tji)i(|ues.  Les  prépa- 
rations faites,  plus  tard,  avec  les  sécrétions  de  140  enfants  chez  lescpielles 
la  vulvo-vaginite  durait  depuis  tt  semaines,  furent  envoyées  à  la  cliniepie 
de  Keisser.  Chez  t>0,  c'est-à-dire  dans  45  pour  100  des  c;îs,  on  trouva  encore 
des  gonocoques  typi(|ues. 

Bien  que  la  possibilité  de  Finfeclion  indirecte  par  les  sécrétions  gonor- 
rhéiques transportées  sur  la  nmqueuse,  accidentellement  ou  dans  un  but 
expérimental,  soit  absolument  certaine,  il  nVn  est  pas  moins  vrai  que  chez 
les  adultes  les  affections  gonorrhéiques  par  contamination  indirecte  sont 
relativement  rar(»s.  Ainsi,  pour  prendre  un  exemple,  malgré  la  fré<pience  de 
la  chaudepisse,  l'infection  des  yeux  est  rare  chezraduUe.  Nous  souunes  donc 
obligés  d'admettre  que  chez  les  enfants  il  doit  exister  des  conditions  parti- 
culières qui  augmentent  leur  disposition  à  l'invasion  du  virus  gonorrhéiipie 
et  la  susceptibilité  de  leurs  muqueuses  envers  ce  dernier.  Celte  hypothèse» 
n'a  du  reste  rien  de  forcé,  rien  de  spécieux.  Nous  connaissons  en  effet  toute 
une  série  de  maladies  infectieuses  non  seulement  généi*ales  mais  encore 
locales  pour  lesquelles  les  enfants  présentent  une  prédisposition  toute  par- 
ticulière. Nous  nous  contenterons  de  mentionner  ici  seulement  les  maladies 
infectieuses  de  la  bouche  et  de  la  gorge,  qui  présentent  encore  ceci  de  parti- 
culier que  leur  fréquence  varie  encore  avec  les  différentes  époques  d'âge  de 
l'enfant.  Quant  aux  affections  gonorrliéi(pies,  on  sait  déjà  que  la  fréquence 
et  l'intensité  de  l'urétrite  gonorrhéi(pie  après  rapports  sexuels  sont  plus 
grandes  chez  les  jeunes  gens  que  chez  les  individus  plus  âgés.  Nous  rap|»el- 
lerons  encore  la  grandt;  sensibilité  de  la  conjonctive  du  nouveau-né  pour 
rinfection  blennorragicpie  et  la  résistance  amoindrie  de  ses  tissus  envers 
cette  dernière.  Certaines  observations  permettent  de  conclure  que  les  écou- 
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Irinonts,  qui  n'infectent  plus  la  niiiquouse  de  Tadult^",  sont  encore  virulents 
pour  la  muqueuse  vulvo-vaginale  de  l'enfant,  il  y  a  encore  ceci  de  remar- 
(juable  que  la  iuu(pieuse  vaginale  est  plus  souvent  atteinte  par  rinflamination 
gonorrhei(|ue  pendant  Tenfance  qu'à  une  époque  plus  avancée  de  la  vie. 
Tandis  que  chez  une  femme  adulte  la  participation  du  vagin  au  processus 
est  relativement  rare  et  faible,  la  vaginite  est  la  règle  chez  Fenfant.  Tous 
ces  faits  permettent  donc  de  dire  (|ue  d'une  façon  générale  la  disposition  de 
In  muqueuse  vaginale  à  l'infection  gonorrhéique  et,  par  consé(|uent,  la 
possibilité  d'une  contagion  indirecte,  sont  plus  grandes  chez  Tenfant  que 
chez  les  individus  plus  avancés  en  âge.  Mais  pour  la  gonorrhée,  comme  pour 
beaucoup  d'autres  maladies,  il  nous  est  encore  impossible  de  dire  en  quoi 
consistent  les  particularités  auxquelles  est  due  cette  plus  grande  prédispo- 
sition, si  elles  résident  dans  la  (inesse  particulière  de  Tépithélium  ou  dans 
d'autres  propriétés  biologiques  de  la  muqueuse  vulvo-vaginale.  A  côté  de 
cette  prédisposition  générale,  un  certain  rôle  devrait  encore  être  joué  par  la 
|)rédisposition  individuelle  et  momentanée.  Toutes  les  causes  d'ordre  local 
et  toutes  les  maladies  générales,  qui  amènent  la  congestion  de  la  muqueusi» 
ou  qui  la  touchent  d'une  façon  ou  d'une  autre,  favorisent  l'infection 
(|uand  par  hasard  l'agent  infectieux  arrive  au  contact  de  la  muqueuse  en- 
lïanunée. 

Incubai  ion.  —  On  a  rarement  l'occasion  de  pouvoir  déterminer  d'uno 
façon  précise  la  durée  de  l'incubation.  Les  seuls  cas  où  cette  constatation 
(»st  possible  sont  ceux  par  exemple  où  la  vulvo-vaginite  résulte  d'un  viol  et 
où  la  malade  arrive  au  médecin  aussitôt  que  Técoulement  a  été  constaté. 
D'après  des  cas  de  ce  genre,  Luczny  (i  cas)  et  Cahen-Brach  (5  cas)  ont 
évalué  la  durée  de  l'incubation  de  la  gonorrhée  chez  les  enfants  à  3  on 
i  jours,  (lomuie  chez  l'adulte,  la  période  d'incubation  est  ordinairemeni 
plus  longue,  ou  peut  dire,  et  le  fait  est  confirmé  du  reste  aussi  pour  la 
blennorrhée  conjonctivale  des  nouveau-nés,  (|ue  la  miupieuse  des  enfants 
réagit  plus  vile  contre  le  virus  gouorrhéicpie. 

Symptômes  et  marche*  —  Les  manifestations  cliniques  de  la  vuiv»- 
vaginite  siuqile  et  de  la  vulvo-va^^inite  g(morrhéi(|ue  présentent  un  grand 
nombre  de  points  qui  leur  sont  comuums  :  aussi  allons-nous  étudier  en- 
send)le  les  deux  formes  en  relevant  seulement  les  particularités  propres  à 
chacune  d'elles.  Les  syuq>tômes  objectifs  sont  constitués  dans  les  deux  cas 
par  l'écoulement  et  par  les  modifications  et  les  manifestations  qu'on  obseno 
du  côté  (le  la  vulve,  du  vagin,  <le  l'urètre  et  du  col  de  l'utérus;  en  fjiit  de 
svmptômes  subjectifs  et  fonctionnels  on  trouve  de  la  douleur,  d'autres 
troubles  de  la  sensibilité  générale  et  des  troubles  de  la  miction.  Les  affec- 
tions secondaires  d'autres  organes  et  les  troubles  généraux  seront  étudiés 
daiïs  le  chapitre  des  complicati(ms. 

L'écoulement.  —  Les  nmcosités  (pii  proviennent  de  la  muqueuse  de  la 
vulve,  du  vagin  et  de  Turètre,  sont  de  couleur  blanche,  jaunâtre  ou  verdAtiv. 
Vu  écoulement  |)urulenl  abondant,  de  consistance  épaisse,  crémeuse,  de 
couleur  tiiant  sur  le  vert,  doit  éveiller  aussitôt  le  soupçon  de  la  gonorrlun». 
Dans  la  gonorrhée  qui  dure  déjà  depuis  quelque  temps  et  dans  la  vulvo-vagi- 
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iiitc  catarrhalc,  récoiileiiieiit  est  plus  liquide,  séreux  ou  muqueux,  lactescent 
et  (liant.  En  cas  de  soins  de  propreté  insuffisants  et  surtout  quand  Técoule- 
nient  est  abondant,  le  pus  se  dessèche  et  forme  avec  Tépithélium  desquamé 
des  croûtes  brunâtres  ou  verdàtres,  fortement  adhérentes  aux  tissus  sous- 
jacents.  On  les  trouve  sur  les  faces  externe  et  interne  des  grandes  lèvres  et 
sur  les  parties  voisines.  Quelquefois  les  deux  grandes  lèvres  sont  accolées 
Tune  à  l'autre  par  le  pus  desséché  et  présentent  des  bords  rouges  couverts 
de  croûtes  purulentes.  Dans  le  cas  où  la  vuIvo-vaginit<»  a  été  négligée,  n'a 
|>as  été  soignée,  le  pus  a  une  odeur  fétide.  Sur  le  linge  de  corps  en  contact 
avec  l'appareil  génital,  le  pus  en  se  desséchant  forme  des  taches  verdàtres 
qui  empèsent  le  linge  et  se  morcellent,  au  contact,  en  lamelles  lines. 
Quand  l'écoulement  a  mie  consistance  imiqueuse  ou  séreuse,  on  ne  trouve 
sur  le  linge  que  des  taches  grisâtres,  formant  ombre,  ou  bien  encore  le  linge 
est  siuq)lement  sale,  taché  dans  une  grande  étendue.  La  quantité  de  pus  qui 
s'écoule  est  variable  non  seulement  suivant  les  cas,  mais  varie  encore  chez 
la  même  malade.  Quelquefois  le  pus  recouvre  tout  le  vestibule  du  vagin  et 
le  clitoris,  suinte  goutte  à  goutte  à  travers  rorilice  urétrai  ou  s'écoule 
en  grande  quantité  à  travers  rorifice  de  l'hymen.  Toutes  les  parties  voisines 
sont  souillées  par  le  pus,  si  bien  qu'on  trouve  des  masses  purulentes  ou 
(les  croûtes  desséchées  dans  les  plis  génito-cruraux,  à  la  face  interne  des 
cuisses,  jus<|ue  dans  la  région  anale.  Dans  d'autres  cas  et  principalement 
dans  les  cas  chronicpies,  la  sécrétion  de  pus  est  très  peu  abondante  : 
aussi  souvent  qu'on  change  et  qu'on  examine  Tenfant  il  est  impossible  de 
trouver  un  écoulement,  et  seule  les  taches  qui  existent  sur  la  chemise  témoi- 
gnent d'une  façon  indiscutable  de  son  existence.  Dans  les  cas  de  ce  genre, 
les  sécrétions  viennent  du  vagin,  mais  à  cause  de  l'hymen  leur  écoulement 
se  fait  non  |>as  d'une  façon  continue,  mais  par  poussées.  Si,  ])ourles  besoins 
de  l'examen  bactériologique,  on  introduit  une  anse  dans  le  vagin,  on  a  beau- 
coup de  peine  à  recueillir  le  peu  de  liquide  nécessaire  pour  l'examen 
microscopi(|ue,  mais  ce  dernier  montre  qu'un  grand  nombre  de  ces  cas  sont 
d'origine  gonorrhéique. 

Sous  l'influence  des  exercices  physiques,  en  cas  d'excoriations  ou  de 
traumatisme  de  la  muqueuse,  le  sang  peut  venir  se  mêler  aux  sécrétions  et 
l'écoulement  prend  alors  ime  teinte  brunâtre  ou  rougeâtre.  Dans  les  mêmes 
conditions  on  peut  observer  des  hémorragies  plus  sérieuses,  éveillant  fidée 
de  menstruation  précoce  ou  de  métrorragies.  L'orifice  urétrai,  qui  est  quel- 
quefois considérablement  tuméfié  par  le  fait  du  processus  vulvo-vaginai, 
peut  être  le  siège  de  ces  hémorragies.  L'ectropion  de  la  uuKpieuse  urétrale 
dans  les  flueurs  blanches  chroniques  des  femmes  adidtes  est  connu  depuis 
longtemps  et  a  été  désigné  par  les  anciens  médecins  français  sous  le  nom  de 
«  renversement  de  la  muqueuse  urétrale  ».  Ilenoch  mentionne  chez  les 
enfants  les  papillomes  du  vagin  et  les  bourrelets  polypeux  de  Turètre  comme 
source  possible  des  hémori-agies.  A.  Broca  a  attiré  l'attention  sur  celte 
aiTection  (ju'il  a  étudiée  sous  le  nom  de  «  prolapsus  de  l'urètre  chez  les 
|H!tites  tilles  »  et  qu'il  attribue  aussi  â  la  vulvite.  Comby  a  publié  5  cas  de 
vulvo-vaginite  gonorrhéique  chez  de  petites  lilles  qui  présentiiient  en  même 
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temps  des  hémorragies  provenant  de  bourgeonnements  fongueux  entourant 
l'orifice  uréti'al. 

La  Tulye.  —  Dans  les  cas  aigus  s'accompagnant  d'un  écoulement  abon- 
dant, surtout  quand  la  vulvo-vaginite  gonorrhéique  n  a  pas  été  soignée,  la 
peau  et  la  nmqueuse  des  organes  génitaux  internes  présentent  des  signes 
qui  relèvent  d'un  coté  de  Tinflammation  et  qui,  de  Tautre,  sont  le  résultat 
des  frottements  et  de  la  macération  dans  les  sécrétions.  Les  grandes  lèvres 
sont  rouges,  tumétiées,  couvertes  de  nodules  eczémateux,  de  petits  abcès 
folliculaires,  d'excoriations  ou  de  petites  ulcérations.  L'eczéma  se  propage 
quelquefois  jusqu^à  la  face  interne  des  cuisses  et  au  pli  interfessicr.  Parfois 
les  replis  de  la  nmqueuse  anale  sont  aussi  le  siège  de  petites  ulcérations.  La 
muqueuse  du  vestibule  du  vagin,  celle  de  l'hymen  et  des  petites  lèvres  sont 
congestionnées,  tuméliées,  érodées.  La  face  externe  des  petites  lèvres  ou  la 
face  interne  ou  encore  les  deux  faces  à  la  fois  sont  quelquefois  œdématiées 
ou  présentent  une  infdtration  dure.  L'hymen  tuméfié  ferme  presque  com- 
plètement l'entrée  du  vagin.  L'orilîce  urétral  fait  hernie  sous  forme  de 
bourrelet.  Au-dessous  du  clitoris  tuméfié  et  couvert  d'excoriations  on 
trouve  iKirfois  une  ulcération  profonde.  De  petites  ulcérations  ou  éi*osions 
existent  encore  sur  les  autres  muqueuses,  notanmient  au  voisinage  de  l'ori- 
fice urétral,  à  la  face  interne  des  grandes  lèvres,  aux  bords  des  ])etites  lèvres. 
Si  Ton  se  re|)orte  à  Tensemble  du  tableau  clinique,  on  peut  dire  que  toute 
la  mu(|ueuse  vulvaire  participe  au  processus  gonorrhéique,  et  cette  parti- 
cipation est  encore  prouvée  dans  certains  cas  par  la  propagation  de  rinflani- 
mation  aux  canaux  excréteurs  des  glandes  de  Bartliolin  dont  les  orifices  sont 
alors  entourés  d'une  aréole  inflammatoire  tantôt  à  peine  dessinée,  tantôt 
1res  accusé».  D'après  Fischer,  la  partici])ation  des  glandes  de  Bartholinau 
|^roces^us  g(morrhéi(|ue  existait  même  dans  un  tiers  des  cas.  II  aurait 
notauunent  vu  sourdre  du  pus  de  Torifice  des  canaux  chaque  fois  qu'il 
exerçait  une  pression  sur  la  glande  ;  chez  une  enfant  il  y  eut  même  forma- 
tion d'un  abcès  typi(|ue  (|u*il  a  fallu  ouvrir. 

Dans  les  Ciis  chroni(|ues,  les  phénomènes  inflammatoires  du  côté  de  la 
nmqueuse  sont  bien  moins  accentués  ou  même  font  complètement  défaut. 
Quel(|uefois  la  nm(|ueuse  vulvaire  présente  seulement  des  taches  rouges  très 
foncées  qui  tranchent  sur  le  fond  pâle,  paraissent  comme  granuleuses  et  se 
trouvent  ordinairement  dans  le  sillon  formé  par  Thymen  et  la  muqueuse  vul- 
vaire. Dans  les  cas  où  la  vulvo-vaginite  dure  depuis  des  années,  j'ai  parfois 
constaté  une  minceur  et  un  état  lisse  tout  particulier  de  l'épitliélium,  et, 
(hms  ces  cas,  la  peau  voisine  de  la  fente  génitale  paraissait  également  parti- 
culièrement lisse,  connue  atrophiée. 

Les  papillomes  (condylomes  acuminés)  de  la  muqueuse  génitale  sont 
rares  chez  les  enfants,  Fischer  cite  un  cas  de  gonorrhée  chez  une  fillette 
dont  le  vestibuhvdu  vagin  était  rempli  de  condylomes  acuminés  typiques. 

Le  vagin.  —  Les  idées  relatives  au  siège  du  processus  gonorrhéique  et  à 
la  participation,  à  ce  processus,  de  divers  segments  du  canal  génito-urinaire, 
se  sont  considérablement  modifiées  depuis  la  découverte  du  gonocoque. 
Les  recherches  qui  ont  été  faites,  principalement  chez  des  femmes  adultes 
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(Bumni,  Neisscr,  Stcinsehncider),  ont  montré  que  ce  sont  principalement  la 
muqueuse  de  Furètre  et  celle  du  col  de  Tutérus  qui  participent  au  processus  ; 
que  l'épithélium  du  vagin  jouit  d'une  assez  grande  immunité  envers  le  gono- 
coque, et  que  dans  ces  conditions  Taflection  de  la  nmqueuse  n'est  que  se- 
condaire, n'est  qu'une  sorte  de  catarrhe  desquamatif  provoqué  par  le  pas- 
sage des .  sécrétions  et  par  la  macération  de  la  muqueuse.  Certains  sont 
même  allés  jusqu'à  nier  l'existence  d'une  vaginite  gonorrliéique,  en  invo- 
quant ce  fait  que  les  éléments  cellulaires  superficiels  du  vagin  se  réunissent 
en  une  sorte  de  couche  protectrice  analogue  à  la  couche  cornée  de  l'épi- 
derme  et  résistent  ainsi  à  l'invasion  et  à  la  pénétration  des  gonocoques. 
Welander,  par  contre,  admet  qu'il  existe  sous  ce  rapport  une  grande  diffé- 
rence entre  les  vieilles  prostituées  ou  les  femmes  ayant  eu  plusieurs  enfants, 
et  les  femmes  très  jeunes  ayant  encore  conservé  un  vagin  de  jeune  Wlle. 
D'après  lui  on  peut  chez  ces  jeunes  femmes  observer  une  vaginite  gonor- 
rhéique  sans  gonorrhée  du  col.  Mais  même  les  auteurs  cités  plus  haut  admet- 
tent qu'il  existe  de  grandes  différences  entre  la  femme  adulte  et  la  fillette  et 
reconnaissent  l'existence  chez  cette  dernière  d'une  vulvo- vaginite  gonor- 
rhéique  essentielle.  Les  symptômes  objectifs  de  l'affection  plaident  aussi  en 
faveur  de  cette  conception.  L'écoulement  du  pus  à  travers  l'orifice  de 
rhymen  montre  en  tout  eus  que  la  nmqueuse  située  derrière  l'hymen  est 
atteinte  par  le  processus.  En  exerçant  avec  le  doigt  une  pression  le  long  du 
périnée  on  peut  faire  sortir^une  quantité  notable  de  pus  et  constater  ainsi 
que  le  pus  vient  des  parties  supérieures  du  canal  vaginal.  Dans  le  cas  où  le 
vagin  jKîut  être  vu,  inspecté,  on  trouve  sa  nmqueuse  rouge,  tuméfiée,  cou- 
verte quelquefois  de  petites  érosions.  Koplik,  qui  a  examiné  les  enfants  au 
spéculum,  insiste  sur  l'état  d'inflammation  intense  dans  lequel  se  trouve  la 
muqueuse  vaginale.  Quand  l'affection  dure  déjà  depuis  longtemps,  la  nm- 
queuse vaginale  prend  une  couleur  bleuâtre.  Dans  les  cas  chroniques  où  la 
tuméfaction  de  la  vulve  et  de  l'urètre  a  presque  complètement  disparu  et  où 
l'écoulement  est  devenu  très  minime,  la  nature  gonorrhéique  de  l'affectitin 
n'est  souvent  établie  que  par  l'examen  microscopique  des  nmcosités  recueillies 
entre  les  replis  de  la  nmqueuse  vaginale.  Vogel  fait  remarquer  que,  chez  les 
fillettes  tuberculeuses  ayant  eu  une  leucorrhée  qui  a  persisté jusi^fà  la  mort, 
on  trouve  à  l'autopsie  la  nmqueuse  vaginale  présentant  cet  aspect  verru- 
queux,  granuleux,  qu'on  rencontre  si  souvent  dans  la  leucorrhée  chronique 
des  adultes. 

D'après  Jacobi,  une  atrésie  du  vagin  d'intensité  moyenne  s'observerait 
souvent  après  les  catan'hes  vaginaux  de  longue  durée.  Celte  atrésie  est  ordi- 
nairement de  nature  épithéliale,  de  sorte  qu'il  suffit  souvent  d'écarter  les 
parties  avec  les  doigts  ou  avec  une  sonde  pour  rompre  les  adhérences.  De 
même  pense  Veit,  que  l'accolement  épithélial  des  petites  et  grandes  lèvres  — 
un  état  qu'on  croit  ordinairement  congénital  —  est  en  général  le  résultat 
final  d'une  vulvite  acquise  de  bonne  heure. 

L'urètre.  —  L'étude  de  l'urétrite  dans  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles 
n'est  pas  faite  dans  certains  traités  même  récents  ;  mais  si  l'on  se  reporte 
aux  travaux  des  auteurs  qui  se  sont  spécialement  occupés  de  cette  question, 
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t)n  voit  que  rurètro  est  dans  ces  cxis  très  souvent  pris.  En  s'appuyant  exclu- 
sivement sur  des  observations  cliniques.  Faille  (1881)  a  montré  qu'en  cas 
de  vidvite  on  trouvait  toujours  de  la  vaginite  et  le  plus  souvent  encore  de 
Turétrite.  Plus  tard,  quand  on  a  appris  à  connaître  le  gonocoque,  on  a  pu 
déterminer  d'une  façon  plus  précise  le  siège  de  Taflection.  Et,  lorsque  les 
recherches  faites  dans  la  gonorrhée  de  la  femme  adulte  ont  montré  que 
Purètre  était  le  siège  princi|)al  du  gonocoque,  des  recherches  analogues 
furent  faites  chez  des  enfants.  La  participation  de  Furètre  au  processus 
gonorrhéique  a  été  formellement  mise  en  doule  par  Frankel  ;  mais  il  ne  faut 
pas  oublier  que  c'étaient  justement  Fabsencc  de  Turétrite  et  quelques  autres 
particularités  cliniques  qui,  malgré  les  données  bactériologiques.  Font  fait 
douter  de  la  nature  gonorrhéique  de  Tépidémie  de  vulvites  qu'il  a  observée 
à  Fhopital  de  Hambourg.  Spaeth,  par  contre,  a  insisté  sur  TafTection 
constante  de  l'urètre  dans  la  vulvo-vaginitc  gonorrhéique,  laquelle  urétrile 
a  existé  dans  les  1  i  cas  qu'il  a  observés.  Pour  lui,  l'existence  de  Turétrite 
constituait  une  nouvelle  analogie  entre  la  vulvo-vaginite  de  l'enfant  et  celle 
de  la  fenune  et  acquérait  par  là  une  grande  importance  diagnostique.  Cahen- 
Hrach  va  même  plus  loin  et  considère  l'urétrite  comme  le  symptôme  essen- 
tiel de  l'affection  et  la  vulvo-vaginite  comme  une  manifestation  subcjrdonnée, 
secondaire,  due  à  l'infection  de  la  vulve  par  les  sécrétions  de  Furètre.  D  au- 
tres observateui*s,  comme  Cassel,  Fischer,  Skutsch,  Noien,  ont  aussi  insisté 
sur  Fexistence  constante  de  Furétrite.  Personnellement  j'ai  fréquemment 
trouvé  Furètre  atteint,  mais  d'un  autre  côté  je  puis  affirmer  que,  dans  cer- 
tains cas  de  vulvo-vaginite  gonorrhéique  diagnostiquée  bactériologiquement. 
on  voit  Furètre  ne  pas  participer  au  processus  inflammatoire  et  ne  pas  con- 
tenir de  gonocoques.  Aussi  m'est-il  impossible  de  voir  dans  Furétrite  un 
symptôme  pathognomoni(|ue  absolument  indispensable  au  diagnostic  d(' 
gonorrhée  ;  pour  moi  l'examen  bactériologique  des  sécrétions  vaginales  osl 
à  ce  point  de  vue  de  beaucoup  plus  important.  D'une  façon  générale,  le 
mode  d'infection  diffère  chez  la  femme  adulte  et  chez  l'enfant.  Il  est  pn»- 
bable  (|ue  chez  la  première  Furètre  et  le  col  de  FuUtus  sont  assez  souvent 
infectés  directement,  pendant  le  coït  ;  aussi  les  infections  gonorrhéiquos 
se  produisent-elles,  chez  les  prostituées  par  exemple,  Fune  après  l'autre.  Il 
semble  donc  résulter  de  ces  faits  qu'une  analogie  complète  dans  les  symp- 
tômes chez  la  fennue  adulte  et  l'enfant  peut  ne  pas  exister.  Il  faut  ensuilo 
compter  encore  avec  des  dill'érences  anatomicpu's  relevant  de  Fàge  et  avec  \v> 
variétés  individuelles  (|ui,  sous  ce  rapport,  peuvent  jouer  un  certain  rélr. 
Pendant  les  premières  années  de  la  vie,  et  phis  particulièrement  chez  les 
nourrissons,  Forillce  urétral  se  trouve  relativement  caché  derrière  la  partit' 
su])érieure  de  l'hymen  et  est,  de  ce  fait,  mieux  protégé  contre  Finfection. 

Le  symptôme»  le  plus  important  de  Furétrite  est  constitué  j>ar  la  tunic- 
raclion  d(î  l'orifice  urétral  et  par  Fécoulement  purulent  ou  muco-purulcnl 
qui  se  fait  à  travers  cet  orifice.  Sa  mu(|ueuse  est  congestionnée,  tuméfiée, 
parfois  érodée.  Quelquefois  on  trouve  de  petites  ulcérations  qui,  à  la  façon 
d'une  couromie,  entourent  Forifice  de  Furètre.  Dans  un  cerUiin  nombre  do 
cas  on  tnmve  dans  Forilic(»  urétral  une  gouttelette  de  pus  :  quand  cette 
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•(outtelelle  fail  défaut,  on  peut  la  faire  apparaître  en  comprimant  Turèln* 
•onlre  le  pubis  ou  bien  en  exerçant  une  pression  avec  une  baguette  en  verre 
qu'on  fait  glisser  d'arrière  en  avant  le  long  de  l'urètre.  Si  l'on  veut  faire 
cette  démonstration  d'une  façon  nette  ou  encore  (|uand  il  s'agit  d'avoir  du 
pus  urétral  pour  Texamen  bactériologique,  il  faut  nettoyer  d'abord  la  vidve 
et  la  région  urétnde  du  pus  qui  s'y  trouve.  Il  faut  pourtant  savoir  qu'en  cas 
de  fréquence  des  mictions  on  ne  peut  souvent  rendre  visible  la  gouttelette 
de  pus  (|ui  se  trouve  dans  l'urètre.  Il  semble  que  l'inflammation  se  limite 
ordinairement  à  la  partie  antérieure  de  l'urètre.  Comme  conséquence  des 
urétrites  de  longue  durée,  on  peut  observer  un  certain  relâchement  de 
l'orilice  urétral  qui  parait  alors  élargi,  et  un  ectropion  de  la  muqueuse  mar- 
ginale de  l'orilice,  déjà  mentionné  plus  haut.  L'urétrite  persiste  quelquefois 
après  la  disparition  de  la  vulvo- vaginite. 

Le  col  de  Tutérus.  —  Pour  des  liaisons  faciles  à  comprendre,  il  n'existe 
encore  qu'un  très  petit  nombre  de  recherches  sur  l'état  du  col  dans  la  vulvo- 
vaginite  des  petites  fdies.  L'introduction  du  spéculum  présente  non  seule- 
ment des  difficultés  techniques,  mais  provoque  encore  de  la  douleur,  de 
petites  hémorragies  et  peut  exercer  une  action  nocive  sur  la  muqueuse 
enflammée.  L'occlusion  de  roritice  externe  du  col  chez  les  enfants,  l'absence 
de  menstruation,  la  protection  naturelle  de  la  muqueuse  cen'icale  et  utérine 
contre  les  agents  nocifs  qui  inteniennent  seulement  à  l'époque  de  la  matu- 
rité sexuelle,  enfin  les  différences  dans  le  mode  d'infection  que  nous  avons 
déjà  signalées,  nous  font  comprendre  pourquoi  chez  les  enfants  la  muqueuse 
du  col  et  de  la  cavité  de  l'utérus  est  ordinairement  épargnée  jmr  le  processus. 
Toutefois  les  observations  de  péritonite  consécutive  à  la  vulvo-vaginite,  dont 
nous  aurons  à  parler  plus  loin,  montrent  que  l'invasion  de  la  muqueuse  uté- 
rine par  rinflammation  est  possible.  Dans  2  cas  de  gonorrhée  avec  examen 
au  spéculum,  publiés  par  Spaeth,  on  ne  trouva  pas  de  sécrétions  ni  de  gono- 
coques au  niveau  de  l'orifice  externe  du  col.  Le  même  résultat  négatif  se 
trouve  encore  consigné  dans  2  cas  de  vulvo-vaginite  gonorrhéique  pubhés 
par  Cahen-Brach.  Gassniann  a  examiné  chez  4  enfants  atteints  de  vulvo-vagi- 
nite gonorrhéique  la  sécrétion  du  col;  chez  5  d'entre  elles  il  put  exclure  \mr 
l'examen  microscopique  une  lésion  de  la  nuiqueuse  utérine  :  dans  un  cas, 
la  sécrétion  purulente  contenait  des  leucocytes,  mais  pas  de  gonocoques. 
Par  contre,  d'après  Éraud,  le  canal  cervical  serait  toujours  pris  dans  la  vulvo- 
vaginite  des  petites  fdIes,  et  cette  opinion  est  partagée  par  Koplik  qui,  dans 
les  cas  examinés  au  spécuhnn,  a  constamment  vu  le  col  de  l'utérus  rouge, 
baignant  dans  du  pus  et  présentant  unt?  gouttelette  de  pus  dans  son  orifice 
externe.  Cett(>  participation  du  col  au  processus  a  été  également  constatée 
dans  plusieurs  cas  de  vulvo-vaginite  non  gonorrhéique. 

Les  ganglions  inguinaux.  —  Il  va  de  soi  (pi'il  ne  peut  être  question  de 
tuméfaction  des  ganglions  inguinaux  que  lorscpiils  send)lent  bien  plus  gros 
que  les  ganglions  lyuq>hati(|ues  d'autres  régions.  Chez  les  enfants  atteintes 
de  vulvo-vaginite,  mais  autrement  bien  portantes  et  bien  nourries,  les  gan- 
glions inguinaux  sont  quelquefois  à  p<^ine  appréciables  au  palper.  Par  contre, 
dans  d'autres  cas,  et  surtout  lorsque  la  propreté  laisse  à  désirer  et  qu'il 
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existe  en  inéiiie  temps  une  afTeetion  inflammatoire  de  la  peau  (eczéma,  exco- 
riations, folliculite),  on  trouve  une  tuméfaction  uni  ou  bilatérale  des  gan- 
glions hmphatiques  qu'on  sent  très  bien  au  toucher  et  qui  sont  même  dou- 
loureux. Dans  des  cas  rares,  les  ganglions  hypertrophiés  peuvent  même  sup- 
purer. 

Tronbles  subjectifs,  troubles  fonctionnels,  état  général.  —  Au 
moment  où  les  malades  sont  ordinairement  amenés  au  médecin,  l'afTection 
se  trouve  déjà  le  plus  souvent  à  sa  période  chronique.  LVcoulcment  reste 
aloi*s  la  seule  manifestation  de  la  maladie,  tandis  que  les  autres  troubles 
ont  disparu  ou  bien  ne  se  manifestent  que  d'une  façon  passagère.  Il  est 
pourtant  possible  que  les  phénomènes  initiaux  aient  échappé  à  Fattention 
ou  aient  été  méconnus.  Dans  certain>  cas,  on  a  pourtant  Toccasion  de  voir 
la  maladie  dès  son  début  et  d'en  obser>'er  la  période  aiguë,  par  exemple 
dans  les  hôpitaux  ou  encore  en  cas  de  viol  avec  ou  sans  infection.  Dans  le< 
gonorrhées  à  début  aigu,  on  peut  observer  pendant  les  preniici's  jours  «les 
sympUunes  très  accusés  tels  que  la  lièvre,  l'agitation,  Pinsomnie,  Tirritation 
nerveuse,  l'anorexie,  la  constipation.  Sur  7  petites  filles,  soignées  à  rhôpital 
de  Leyde  (Nol(»n)  pour  une  vulvo-vaginile  gonorrhéique,  4  eurent  la  fièvre 
pendant  environ  2  jours;  chez  une  d'entre  elles  la  température  atteignit 
59*^,8.  En  cas  d'écoulement  abondant,  d'eczéma  ou  de  tuméfaction  inflam- 
matoire intense  des  parties  génitîties,  les  fillettes  déjà  grandes  y  accusent 
des  douleurs,  une  sensati(m  de  brûlure  ou  «le  gène  quand  elles  marchent  ou 
sont  assises  ou  se  tiennent  debout  les  jambes  écartées.  Elles  témoignent  des 
démangeaisons  qu'elles  éprouvent  en  se  grattant  les  parties  génitales  ou  en 
y  |)assant  constamment  leurs  doigts.  Du  reste  Tendolorissement  et  l'hyperos- 
thésie  de  la  nuKpieuse  sont  faciles  à  (•onst4ater  à  l'examen  des  organes  géni- 
taux. Quelques  enfants  se  plaignent  encore  de  douleurs  dans  le  bas-ventre 
ou  dans  les  aines,  et,  lorscpi'on  examine  ces  régions,  on  les  trouve  sensibles 
à  la  pression.  Les  troubles  de  la  miction  sont  très  variables.  Chez  quelques 
enfants  on  trouve  des  besoins  fré(|uenls  d'uriner,  d'autres  se  plaignent  d'une 
sensation  de  bmiure  au  moment  des  mictions,  la(|uelle  sensation  est  pro- 
voquée par  le  contact  de  Turine  avec  la  nnupieuse  enflammée  et  érodée.  La 
douleur  «pie  les  enfants  éprouvent  pendant  la  miction  et  qu'elles  manifes- 
tent souvent  en  tapant  des  pieds,  puis  l'émission  d'urine,  non  pas  d'un  seul 
jet  mais  par  portions  fractionnées,  peuvent  faire  penser  à  l'existence  de  la 
lithiase.  L'appréhension  de  la  douleur  pendant  la  miction  peut  être  telle 
qu'on  observe  une  véritable  rétention  d'urine  avec  distension  de  la  vessio 
nécessitant  le  calhélêrisme.  J'ai  observé  ce  fait  chez  une  fillette  de  2  ans. 
Certains  cas  d'enuresis  chez  des  filles  doivent  être  attribués  à  l'existence 
d'une  vulvo-vaginile.  On  comprend  alors  que  dans  ces  cas  raflection  de- 
vienne vraimt*nt  pénible  et  même  grave  et  qu'en  peu  de  temps  elle  amène  un 
étal  de  dénutrition  très  marqué. 

Dans  beaucoup  de  cas  les  enfants  ne  présentent  aucune  modification  de 
leur  état  général.  Si  l'écoulement  est  très  abondant  et  dure  longtemps,  on 
voit  ([uel(pu»fois  les  enfants  tomber  dans  un  étut  de  langueur  et  dépérir  plus 
ou  moins.  Peut-être  faut-il  attribuer  à  la  vulvo-vaginite  le  développement 
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physique  insiilfisaiit  el  la  fragilité  constitutionnelle  que  j "ai  observés  quelque- 
fois chez  des  entants  qui  ont  longteHq)s  souffert  de  cette  affection.  Leur 
(igure  est  souvent  pale,  comme  flétrie.  Des  troubles  nerveux,  tels  que  la 
céphalalgie,  I  irritabilité,  l'agitation  musculaire,  peuvent  s'observer  aussi. 
Sous  l'influence  déprimante  d'une  mère  particulièrement  impressionnable, 
particulièrement  préoccupée  de  l'état  de  son  enfant,  il  peut  survenir  chez  la 
malade  un  état  de  dépression  psychique. 

Karche.  —  Les  phénomènes  inflammatoires  que  nous  avons  décrits 
diminuent  ordinairement  au  bout  de  2  ou  5  semaines.  L'écoulement  purulent 
est  plus  tard  remplacé  par  des  sécrétions  plus  liquides,  plus  séreuses.  Quel- 
quefois la  suppuration  peut  cesser  brusquement  pour  reparaître,  sans  cause 
connue,  au  bout  de  quelque  temps. 

A  côté  des  cas  qui  viennent  d'être  étudiés,  il  en  existe  d'autres  où  la 
vulvo-vaginite  apparaît  d'une  façon  insidieuse  et  prend  dès  le  début  une 
marche  chronique.  Les  récidives  qu'on  rencontre  dans  les  cas  du  premier 
groupe  ont  leur  analogie  dans  les  exacerbations  qu'on  observe  dans  les  cas 
du  second  groupe,  dans  les  cas  à  allure  chronique.  On  constate  ajors  non 
seulement  une  augmentation  de  l'écoulement,  mais  encore  au  bout  des  mois 
el  même  des  années  on  voit  apparaître  de  temps  en  temps  les  synq)tômes 
étudiés  plus  haut,  et  cette  réapparition  s'accompagne  même  d'un  mouve- 
ment fébrile  éphémère. 

I^  tendance  à  la  chronicité  et  à  la  récidive  est  une  particularité  caracté- 
ristique de  la  vulvo-vaginite  gonorrhéique  des  petites  (illes.  La  durée  de 
l'écoulement  est  extrêmement  variable.  Chez  les  (illettes  vigoureuses  il  est 
ordinairement  plus  abondant,  mais  en  revanche  il  dure  généralement  moins 
longtemps.  Dans  les  cas  chroni(pies,  l'aflbction  traîne  pendant  un  temps  in- 
défini, et  ceci  malgré  tous  les  soins,  malgré  tous  les  traitements.  Pour 
Suchard,  la  maladie  a  une  durée  de  i  semaines.  Friinkel  a  vu  la  guérison 
survenir  au  bout  de  5  à  6  semaines,  pourtant  une  partie  de  ses  malades  ont 
quitté  l'hôpital  au  bout  de  ce  temps  sans  être  guéries.  Dusch  assigne  au  trai- 
tement une  durée  de  5  à  7  semaines,  S|)aeth,  une  durée  de  2  à  7  mois  1/2, 
soit  5  mois  1/2  en  moyenne.  Cahen-Brach  une  durée  de  5  semaines  à  7  mois, 
soit  5  mois  en  moyenne.  Koplik,  une  durée  de  0  à  12  mois.  Skutsch  a  traité 
s<*H  malades  pendant  10  à  12  semaines  et  au  bout  de  ce  temps  il  trouva 
encore  des  gonocoques  dans  45  pour  100  des  c^s.  Cassel  a  pu  suivre  8  mala- 
des jusqu'à  la  fin  de  leur  maladie,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  disparition  de  la 
suppuration  et  des  gonocoques.  Dans  ces  cas,  la  durée  de  l'affection,  à  partir 
du  moment  où  le  traitement  fut  commencé,  a  été  de  2  à  5  mois.  Chez  les 
malades  de  Nolen,  traitées  dans  l'hôpital,  l'examen  microscopique  décelait 
encore  des  gonocoques  cinq  mois  après  le  début  de  l'affection. 

D'après  mon  expérience  persomielle,  les  eus  qu'on  observe  à  l'hôpital  et 
dans  les  policliniques  ne  donnent  pas  une  idée  suffisante  de  la  durée  de  la 
maladie.  Moi  aussi  j'ai  vu  partir  de  ma  clinique  les  malades  après  6  à  8  se- 
maines de  traitement,  avec  l'étiquette  «  guérison  »,  lorsqu'il  n'y  avait  plus 
d'écoulement  et  qu'on  ne  trouvait  plus  de  gonocoques  dans  les  sécrétions. 
St»ulemcnt,  bien  souvent,  j'ai  eu  plus  tard  l'occasion  de  constater  que  l'affcn:- 
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lion  considérée  ooinnio  <(iiéri(»  chez  ces  malades  claît  loin  d'être  terminée. 
U*s  cas  qu'on  soigne  dans  les  policliniques  se  prêtent  mal  à  Tappréciation  de 
la  durée  de  la  vulvo-vaginite,  car  les  parents  de  ces  eniants  se  contentent 
ordinairement,  au  bout  de  plusieurs  semaines,  d'un  succès  très  probléma- 
tique. Seuls  les  cas  observés  dans  la  clientèle  de  ville,  dans  les  familles, 
peuvent  donner  une  juste  idée  de  la  ténacité  de  cette  alTection.  C'est  là 
qu'on  a  l'occasion  et  le  dépit  de  se  voir  appelé,  de  temps  en  temps,  à  soigner 
pendant  des  années  et  des  années  des  enfants  atteintes  de  vulvo-vaginite. 
Dans  ces  cas,  on  peut  voir  la  maladie  disparaître  pendant  des  mois  et 
revenir  ensuite.  Je  crois  même  (|ue  dans  ces  cas  il  ne  s'agit  pas  toujours 
(le  nouvelles  infections,  mais  ordinairement  des  exacerbations  d'une  vulvo- 
vaginite  latente.  J'ai  vu  plusieurs  cas  où  ralTection  contractée  pendant  les 
premières  années  de  la  vie  a  traîné  ensuite  jusqu'à  l'âge  de  9  ou  de  10  ans  ; 
je  puis  par  conséquent  fort  bien  comprendre  (|ue  la  maladie  dure  encore 
après  que  la  fdiette  est  devenue  jeune  femme.  J'ai  observé  cette  marche 
essentiellement  traînante,  chronique,  dans  un  nombre  de  cas  relativement 
si  élevé,  que  je  ne  puis  la  considérer  comme  exceptionnelle  ou  acciden- 
telle. Toutefois  je  regrette  de  ne  pouvoir  encore  donner  une  réponse  précis*» 
à  la  question  de  savoir  pendant  combien  de  temps  les  gonocoques  persistent 
et  restent  virulents  dans  les  C4is  essentiellement  chroniques  de  vulvo-vaginite 
gonorrhéique.  D'après  son  expérience  chez  les  adultes,  Bumm  pense  que 
dans  la  gonorrhée  chronique  le  gonocoque  peut  conserver  sa  virulence  pen- 
dant 5,  10  ans  et  même  davantage.  Parmi  mes  obser>ations  personnelles, 
quelques-unes  que  je  vais  citer  présentent  sous  ce  rapport  un  certain  intérêt. 

Fille  de  tO  jours,  première-née,  atteinte  de  viilvo-vafrinite  gonorrhéique.  Tumé- 
faction considérable  de  la  vulve;  écoulement  purulent  de  couleur  jaune  verdàtn»; 
jîonocoques  nombreux.  La  mère  de  Tenfant  est  soignée  plus  tard,  par  un  gynéciv 
logue,  pour  un  écoulement  gonorrhéique.  Chez  IVnfant,  les  phénomènes  de  vulvo- 
vaginite  disparaissent  après  -4  semaines  de  traitement  antiseptique  local.  Avec  les 
premiers  essais  de  marche  que  l'enfant  fait  à  l'âge  de  \\  mois,  l'écoulemeul  et  les 
phénomènes  inflammatoires  reparaissent.  A  l'examen  on  trouve  des  gonocoques.  A 
l'Age  de  '2  ans,  l'enfant  est  examinée  à  nouveau  à  cause  de  la  persistance  de  l'alfec- 
tion.  On  trouve  encore  des  gonocoques.  A  partir  de  ce  moment,  ou  ne  fait  plus  d'exa- 
men bactériologicpie,  mais  l'enfant  est  soignée  jusqu'à  l'Age  de  i  ans  pour  phisiciii*s 
récidives.  Quand  la  petite  malade  a  eu  l)  ans,  sa  mère  est  morte  en  couches,  en 
donnant  naissance  à  une  seconde  lillette  qui  n'a  pas  eu  de  vulvo-vaginite. 

Fillette  de  4  ans,  atteinte  de  vidvo-vaginite.  Sa  mère  présente  un  écoulement. 
(Ihez  la  tille  on  trouve  des  gonocoques.  A  l'Age  de  8  ans,  la  fillette  est  envoyée  daiL< 
une  station  d'eau  ferrugineuse  pour  anémie  et  réapparition  répétée  de  l'écoulement. 
Avant  son  départ,  l'examen  de  l'écoulement  montre  encore  la  présence  des  gono- 
co(|ues. 

Fille  de  8  ans.  Depuis  iroi»  ans  l'enfant  est  soignée  par  plusieurs  médecins  pour 
une  vulvo-vaginite.  Dans  les  sécrétions  très  peu  abondantes,  on  trouve  des  leucocytes 
et  im  petit  nombre  de  gonocoques  très  caractéristitpies.  La  so^ur  de  la  malade,  àgéo 
de  5  ans,  présente  également  depuis  15  jours  un  écoulement  gonorrhéique.  La  mèn' 
est  atteinte  aussi  d'un  écoulement  chronique. 

Fillette  de  10  mois.  Depuis  quelque  temps  déjà  la  mère  a  constaté  que  le  linge  de 
l'enfant  est  taché  et  que  la  petite  souffre  en  urinant.  A  l'examen  de  l'enfant  on  trouve 
un  écoulement  purulent  contenant  des  gonocoques.  La  mère  i»lle-mèmc  a  eu  uu 
écoulement  étant  jeune  fille.  La  fillette,  actuellement  Agée  «le  il  ans,  a  eu,  depuis  le 
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premier  examen,  plusieurs  récidives.  11  y  a  f|u<»l(iues  mois  seulement,  elle  a  présenté 
de  la  rré(|ucnce  des  mictions  et  un  gonflement  douloureux  du  poignet  et  (lu  méta- 
carpe du  C(Ué  gauche,  (pii  a  disparu  au  bout  de  8  jours.  L*examen  des  linges  de 
Tenfant  a  permis  de  constater  que  Técoulement  n'était  pas  encore  terminé.  Il  est 
intéressant  à  noter  que,  vers  la  même  épocpie,  le  petit  frère  de  la  malade,  âgé  du 
3  ans  et  atteint  de  phimosis,  a  présenté  une  balano-posthite  purulente.  L*enquéte  a 
démontré  que,  par  erreur,  on  a  donné  au  petit  garçon  l'éponge  de  toilette  qui  ser\'ait  à 
sa  sœur,  les  deux  éponges  se  trouvant  ordinairement  dans  la  même  table  de  toilette. 

Complications  et  suites.  —  H  n'y  a  pas  encore  bien  longtemps,  la 
vulvo-vaginite  des  petites  filles  était  considérée  comme  une  maladie  t<»nace, 
mais  généralement  légère  et  sans  conséquence,  parce  qu'on  la  considérai! 
•comme  une  affection  locale  dont  les  manifestations  ne  se  faisaient  sentir 
que  dans  une  région  très  limitée.  La  bactériologie  et  l'observation  clinique, 
en  même  temps  que  les  recherches  anatomiques  et  expérimentales,  n'ont 
pas  tarde  à  montrer  que  la  vulvo-vaginite  gonorrhéique  des  petites  filles 
se  comportait  comme  une  gonorrhée  de  toute  autre  muqueuse,  c'est-à-dire 
qu'elle  pouvait  s'accompagner  d'affections  d'autres  organes  et  de  phéno- 
mènes généraux  qui  en  partie  directement,  en  partie  indirectement,  dépen- 
daient du  processus  gonorrhéique. 

Pendant  longtemps  on  a  pensé  que  le  gonocoque  ne  pénétrait  que  dans  Tépithé- 
lium  cylindrique  et  ne  provoquait  dans  les  muqueuses  qu'une  intlannuation  superti- 
cielle.  Les  recherches  ultérieures  ont  montré  i\ue  non  seulement  les  gonocoques 
pénétraient  dans  Tépithélium  pavimenteux  stratifié,  mais  encore  qu'ils  passaient  dans 
le  tissu  conjonctir  sous-épithélial  et  sous-muqueux  et  pouvaient  y  provoquer  de  l'in- 
flammation et  même  de  la  suppuration.  De  cette  façon  il  a  été  démontré  que  le  gono- 
coque pouvait  cheminer  le  long  des  travées  conjonctives,  traverser  h;  parenchyme 
des  tissus  et  des  organes  et  provoquer  ainsi  des  inflaunnations  éloignées  de  son  foyer 
primitif.  Les  expériences  de  Wertheim  ont  fait  voir  que,  des  organes  génitaux  exter- 
nes, le  gonocoque  peut  passer  dans  les  parties  supérieures  et  internes  du  canal 
génital  et  provoquer  ainsi  de  Tendométrite,  de  la  salpingite,  des  abcès  ovariques  et 
de  la  péritonite  circonscrite.  Dans  Texsudat  pleurétique  d'une  fillette  de  11  ans  qui 
a  été  violée  et  avait  une  pleurésie  et  une  polyarthrite,  Bordone-UilVeduzzi  a  trouvé 
des  gonocoques  aussi  bien  k  l'examen  microscopique  que  par  procédé  de  cultun*. 
Neisser  aussi  a  publié  un  cas  où  l'exsudat  pleurétique  renfermait  des  gonocoques. 
Leydcn  et  (îouncilman  ont  constaté  l'existence,  chez  les  adultes,  d'une  endocardites 
gonorrhéique  avec  gonocoques  dans  l'exsudat  fibrineux  qui  se  trouvait  sur  les  val- 
vules. La  présence  des  gonocoques  a  été  tMicore  signalée  dans  d'autres  produits 
inflammatoires  et  principalement  dans  les  abcès  consécutifs  à  la  gonorrhée.  Toutes 
ces  observations  montrent  d'une  façon  certaine  que,  d'une  muqueuse  gonorrhéique. 
les  gonocoques  peuvent  pénétrer  dans  le  sang  (gonohémie)  et  produire  des  uïétas- 
tases  dans  des  points  éloignés. 

U  est  aujourd'hui  démontré  que  la  complication  la  plus  fréquente  d(*  l'inflaunna- 
tion  gonorrhéique  des  muqueuses,  l'arthrite  gonorrhéique,  est  produite  par  un  pro- 
cessus métastatique  dû  à  la  pénétration  des  gonocoques  dans  l'articulation,  le  tissu 
péri-articulaire,  les  gaines  synoviales  ou  le  péricondre.  (Connue  l'a  fort  bien  montré 
Souplet,  les  idées  sur  le  rhumatisme  blennorragique  ont  subi  avec  le  temps  d<»s 
modifications  considérables.  Si  Swediaur  (1781)  a  déjà  pensé  à  la  nature  métasta- 
tique de  cette  affection,  il  est  certain  que  plus  tard  sa  théorie  tomba  dans  l'oubli 
quand  la  gonorrhée  fut  déclarée  processus  inflammatoire  purement  local.  Peter  niait 
même  le  rhumatisme  blennorragique  et  considérait  les  manifestations  articulaires  de 
la  blennorragie  conmie  un  vulgaire  rhumatisme.  Fournier  croyait  à  un  réflexe  de  la 
muqueuse  urétrale  enflammée.  Après  la  découverte  de  Neisser,  Bouchard  (1882)  émit 
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le  premier  ropiiiion  que  lo  rhumatisme  blennorragique  était  dû  à  une  infection  géné- 
rale par  des  gonocociues,  comme  semblait  le  montrer  la  présence  des  gonocoques 
dans  le  sang  de  quatre  malades  atteints  d'arthrite  gonorrhéique  qu'il  a  observés.  Pea 
de  temps  après,  Pétrone,  Kammerer,  Horteloup  et  autres,  ont  signalé  la  présence  des 
gonocoques  dans  Tépanchement  articulaire.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  faits 
à  l'occasion  des  constatations  faites  chez  des  enfants. 

Nous  n'avons  jusqu'à  présent  considéré  que  les  complications  purement  gonor- 
rhéiques,  c'est-à-dire  les  complications  provoquées  exclusivement  par  le  gonocoque. 
Mais  les  complications  peuvent  aussi  être  'produites  par  une  infection  secondaire  ou 
mixte.  Les  bactéries  pyogènes  qui  pullulent  au  milieu  des  gonocoques  peuvent  passer 
de  la  muqueuse  ondammée  dans  la  circulation  et  produire  des  métastases  pyohé- 
miques.  C'est  do  cette  façon  qu'on  peut  s'expliquer  les  cas  où  les  produits  inflamma- 
toires ne  renferment  pas  de  gonocoques,  mais  seulement  des  streptocoques  et  des 
staphylocoques.  D'autres  observations  font  encore  penser  que  les  gonocoques  pénè* 
trent  avec  les  microbes  pyogènes,  mais  que  ces  derniers  les  repoussent,  les  détruisent 
progressivement.  On  a  enlin  formulé  une  opinion  d'après  laquelle  certaines  compli- 
cations seraient  produites  par  la  résorption  des  produits  toxiques  des  gonocoques. 

Telles  sont  nos  connaissances  actuelles  sur  la  question  des  complications 
de  la  gonorrhée.  Les  complications  de  la  vulvo-yaginile  gonorrhéique  des 
|H»tites  fdics  sont  relativement  rares.  .Mais  ilest  probable  que,  si  Ton  avait 
I  habitude,  à  loccasion  de  diverses  maladies,  de  pensera  un  rapport  possible 
avec  la  vulvo-vaginitc,  on  aurait  eu  plus  souvent  Foccasion  de  constater 
Texistence  des  complications  dans  cette  atrection. 

Les  complications  de  la  vulvo-vaginite  peuvent  se  produire  de  plusieurs 
laçons  :  tantôt  ir  y  a  transport  des  sécrétions  de  la  muqueuse  malade  sur 
une  autre  qui  s'infecte  à  la  suite  ;  tantôt  Tinflammation  se  propage,  par 
contiguïté,  aux  organes  génitaux  internes,  au  péritoine,  ou  aux  parties  in- 
ternes de  l'appareil  urinaire;  tantôt  enfin,  les  gonocoques  ou  d'autres  micro- 
organismes  pénètrent  dans  le  sang  et  provoquent  des  métastases  internes  ou 
des  phénomènes  généraux. 

Blennorrhée  secondaire  de  la  conjonctive.  —  .V  la  suite  d*Arlt  (1881) 
qui  a  le  premier  mentionné  la  coïncidence  de  la  blennorrhée  conjonctivale 
aiguë  avec  Técoulement  vaginal  chez  des  fillettes  de  2  à  6  ans,  un  grand 
nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  il  convient  de  citer  llirschberg  (188i), 
ont  montré  les  liens  étiologiques  qui  existent  entre  ces  deux  aflections,  et 
prouvé  rinfectiosité,  pour  Tœil,  de  Fécoulement  vaginal  des  petites  filles. 
Depuis  cette  époque  TexanuMi  bactériologique  des  sécrétions  conjoncti\'ales 
a  permis  (rétid)lir  un  grand  noud)re  de  fois  le  caractère  gonorrhéique  des 
ophtalmies  purulentes  des  petites  filles.  A  côté  des  cas  d'auto-infection  on 
en  a  publié  d'autres  où  l'infection  a  eu  lieu  par  l'intermédiaire  d'une  per- 
st)nne.  Dans  un  cas,  une  infirmière  s'est  infectée  Fœil  au  moment  où  elle 
donnait  une  injection  vaginale  à  une  fillette,  et  le  perdit  (Cséri).  Une  fillette 
de  i  ans,  atteinte  de  vulvo-vaginite,  toucha  avec  son  doigt  INcil  gauche  djune 
autre  fillette  de  7  ans  :  peu  de  temps  après  la  seconde  fillette  était  prise 
d'ophtalmie  purulente  à  gonocoques,  suivie  de  gonite  (Morax).  D'une  façon 
générale  on  admet  (|ue  la  gonorrhée  transmise  de  cette  façon  évolue  ordinai- 
rement d'une  faç(Hi  plus  bénigne  et  plus  rapide  que  chez  les  nouveau-nés. 
Toutefois  on  connaît  des  cas  où  la  lésion  oculaire  s'est  terminée  par  Tulcé- 
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ration  ou  la  perforation  de  la  cornée.  La  rareté  relative  de  ces  blennorrhées 
secondaires  dans  la  vulvo-vaginite  doit  être  attribuée  à  la  moindre  suscepti- 
bilité à  rinfcction  blennorragique  de  la  conjonctive  des  grands  enfants. 

Muqueuse  utérine,  trompes,  péritoine.  —  Rien  que  cbez  les  petites 
(illes  on  n'ait  pas  encore  constaté  anatomiquenient  la  propagation  de  Tinflain- 
niation  à  la  nuiqueuse  utérine,  on  peut  néanmoins  admettre  la  possibilité  de 
cette  complication,  puisque  les  foyers  d'inHammation  secondaire  peuvent, 
comme  nous  allons  le  voir  dans  un  moment,  se  rencontrer  même  au  delà  de 
l'endomètre.  Hofmeier  admet  que  certaines  endométrites  des  jeunes  femmes 
{>eu\cnt  même  provenir  d'une  vulvo-vaginite  ayant  existé  pendant  Tenfance. 

Les  observations  de  pyosalpinx  et  de  péritonite  cbez  des  petites  (illes 
consécutivement  à  la  vulvo-vaginite  sont  particuliènMuent  intéressantes, 
quoique  Fexamen  bactériologi(|ue  et  anatomique  de  ces  cas  n'ait  pas  été  fait 
avec  toute  la  précision  désirable. 

Obsertalion  de  Lovén  (I88G).  —  lue  fille  de  5  ans  est  prise  de  voinissemoiits.  Deux 
jours  après  on  trouve  sur  les  draps  de  son  lit  des  taches  qui  conduisent  à  faire 
Texamen  génital  qui  permet  de  constater  rexistence  d'un  écoulement  purulent.  Il  s<' 
développe  ensuite  une  péritonite  avec  douleurs  dans  l'épaule.  Mort  avec  des  phéno- 
mènes de  septicémie.  L*autopsie  montre  Texistence  d'une  péritonite  généralisée.  Les 
parois  du  petit  bassin  sont  couvertes  d'un  exsudât  purulent  épais.  La  nmqueuse  vagi- 
nale et  celle  de  l'utérus  sont  tumétiées,  érodées,  congestionnées.  Les  doux  trouïpes 
n*nferment  du  pus  jaune,  épais.  Les  ovaires  sont  luméliés;  le  gauche  est  le  siège  d'un 
atx'ès.  Les  mucosités  vaginales  contiennent  des  gonocoques;  dans  le  pus  péritonôal 
on  trouve  des  streptocoques. 

Observation  de  Francis  Huber  {American  Pédiatrie  Society,  1889).  —  Fille  de  7  ans 
atteinte  de  vulvo-vaginite  et  d'urétrite.  Écoulement  assez  abondant,  de  couleur  ver- 
dillre  (pas  d*e\amen  bactériologique).  Anémie,  constipation.  Au  cours  du  traitement, 
renfant  est  prise  de  vomissements  opiniâtres  et  de  phénomènes  périloniti(pies  avec 
hypothermie  et  collapsus.  Dans  Tidée  d'une  appendicite  avec  perforation,  on  fait  la 
laparotomie.  L'opération  permet  de  constater  Texistence  d'une  péritonite  sèro-puru- 
lente  difluse.  L'appendice  est  normal.  Par  contre,  l'orifice  abdominal  de  la  trompe 
droite  est  trouvé  enflammé  et  épaissi.  Mort  20  heures  après  l'opération.  Hulu^r  pense 
que  le  point  de  départ  de  la  péritonite  a  été  la  vulvo-vaginite.  Dans  une  communica- 
tion ultérieure,  il  est  revenu  sur  ce  cas  pour  dire  que.  quelque  temps  après  la  mort 
de  son  opérée,  il  a  eu  à  soigner,  pour  une  gonorrhéo  chronique,  le  frère  aîné  de  la 
petite  malade. 

lluber  a  comnmniqué  encore  un  second  cas,  analogue,  de  péritonite  diffuse,  à  la 
suite  de  la  vulvo-vaginite  chez  une  fille  de  4  ans.  Mort  après  la  laparotomie.  L'opéra- 
tion montra  que  les  trompes  étaient  épaissies  et  dans  un  état  d'inflannnation  aiguë. 
L'appendice  était  normal.  —  A  côté  de  ces  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort, 
Huber  a  vu  plusieurs  cas  de  péritonite  snbaiguë  à  la  suite  de  vulvo-vaginite  chez  les 
petites  filles  qui  ont  guéri. 

Observation  de  R.  Aléjia  (1897).  —  Fillette  de  5  ans,  amenée  mourante  à  Thùpital 
avec  tous  les  signes  d'une  péritonite  généralisée  et  chez  laquelle  l'examen  permet 
de  constater  une  vulvite  intense.  A  l'autopsie  un  flot  de  pus  s'écoula  dès  que  la 
cavité  abdominale  fut  ouverte.  Les  anses  intestinales  étaient  agglutinées  par  des 
fausses  membranes  fibrineuses.  Le  petit  bassin  était  couvert  de  fausses  membranes, 
qui  englobaient  les  trompes  et  les  ovaires.  Kn  comprimant  les  trompes  on  fait 
sourdre  par  rorifice  une  goutte  de  pus  crémeux.  L'utérus  montre  une  épaisse  couche 
de  pus  dans  laquelle  baigne  la  muqueuse  violemment  enflammée.  L'examen  nn'cros- 
copique  de  la  vulve  et  l'ensemencement  du  pus  dti  péritoine  montre  dans  le  premier 
des  gonocoques,  dans  le  second  des  gonocoques  et  des  coli-bacilles. 
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Des  cas  de  ])éritonile  mortelle  à  la  suite  de  vulvo-vaginite  ont  encore  été 
publiés  par  Caillé  chez  une  enfant  de  5  mois  (gonorrhée  chez  la  mère,  ophtal- 
mie et  catarrhe  vulvo-vaginal  chez  l'enfant),  par  Steven  chez  une  enfant  de 
l  ans,  par  Baginsky  chez  une  enfant  de  11  ans  :  dans  ce  dernier  cas,  il  y 
avait  des  gonocoques  et  des  staphylocoques  dans  les  sécrétions  vaginales,  el 
à  Fautopsie  on  trouva  ime  péritonite  diffuse,  du  pus  dans  Fespace  de  Dou- 
glas, une  salpingite  suppurée  et  des  abcès  dans  les  ovaires.  Un  cas  de  péri- 
tonite «  gonorrliéique  »,  qui  a  fini  par  guérir,  a  été  publié  par  Ilatfield. 
Des  cas  semblables  ont  été  rapportés  par  Nolen,  Marfan,  Comby  el 
Gadaud. 

Sienger,  qui  a  observé  une  péritonite  violente  à  la  suite  d'une  infection 
gonorrhéique  chez  une  fdle  de  5  ans  et  demi,  soutient  que  certains  cas  de 
pyosalpinx  et  de  péritonite  enkystée  qu'on  observe  chez  les  jeunes  femmes 
proviennent  d'une  gonorrhée  acquise  pendant  Tenfance  ;  et,  à  cette  occasion, 
il  décrit  les  signes  de  Finflammation  d'origine  obscure  qui  persiste  encore, 
après  révolution  du  processus,  sur  la  séreuse  du  bassin  de  jeunes  filles  de 
15  à  20  ans.  Currier  suppose  qu'un  grand  nombre  de  cas  d'arrêt  de  déve- 
loppement et  de  déformation  de  l'utérus,  qui  s'accompagnent  de  Iroublcii 
dysménorrhéiques  et  de  stérilité,  peuvent  relever  d'une  vulvo-vaginite  datant 
de  la  première  enfance.  Marx  affirme  qu'en  pratiquant  le  toucher  rectal  des 
fillettes  atteintes  de  vulvo-vaginite,  on  constate  souvent  de  Tempâtement 
dans  les  culs-de-sac  latéraux,  et  il  croit  avoir  été  en  présence  de  salpingites 
et  ovarites  consécutives.  Notre  expérience,  relative  aux  conséquences  tar- 
dives que  la  vulvo-vaginite  infantile  peut  avoir  pour  la  santé  de  l'enfant 
devenue  pubère  et  épouse,  est  encore  trop  limitée  et  peut  seulement  se  com- 
pléfer  par  des  cas  appropriés,  observés  en  ville,  dans  des  familles.  Mais  si 
les  théories  qui  viennent  d'être  exposées  devaient  se  confirmer,  il  faudrait 
compléter  l'opinion  de  Noegerralli  et  dire  (|ue  ce  n'est  pas  loujoui*s  de  la 
chaudepisse  du  mari  (pie  viennent  tous  les  malheurs  conjugaux,  mais  que 
quelquefois  il  faut  aussi  incriminer  la  chaudepisse,  depuis  longtemps  oubliée, 
du  père». 

Quoi  «pi'il  en  soit,  les  observations  faites  jusqu'à  présent  doivent  nous 
faire  penser  que,  dans  la  péritonite  des  petites  filles,  les  organes  génitaux 
[)euvent  servir  de  porte  d'entrée  à  linflauunation.  Il  est  intéressant  de  noter 
que  certains  auteurs  attribuent  aux  filles  une  prédisposition  particulière  à  la 
péritonite  dite  idiopathi(|ue.  En  I8i'2,  Duparque  a  décrit  sous  le  nom  de 
«  péritonite  aiguë  des  jeunes  filles  »,  une  forme  de  péritonite  qu'il  a  prin- 
ci[)alement  observée  chez  des  filles  allant  déjà  à  l'école.  Mais,  même  dans  les 
états  inflammatoires  circonscrits  el  moins  bruyants  de  l'abdomen,  dans  les 
étals  qui,    par  exemple,  donnent  Timpression  d'une  pérityphlite,  il  sera 
aussi  indiqué  dv,  se  deujander  s'il  n'y  a  pas  relation  avec  une  vulvo-vaginite 
ancienne  ou  encore  en  train  d'évoluer.  Chez  plusieurs  filles  de  8  à  10  ans, 
(|ue  j'avais  soignées  quelques  années  auparavant  pour  une  vulvo-vaginite, 
j'ai  observé  l'apparition,  à  la  suite  d'une  fatigue   physique  (marche  pro- 
longée, danse,  patinage),  de  douleurs  diffuses  très  vives  au-dessus  du  pubis 
el  dans  la  région  hypogastricpKî;  ces  douleurs  s'accompagnaient  quchpiefois 
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«rim  court  inouvcnient  fébrile,  d(»  fréquents  besoins  d'uriner  et  persistaient 
pendant  un  temps  assez  long. 

Vessie  et  reins.  —  Les  manifestations  du  coté  de  l'appareil  urinaire 
consistent  ordinairement  en  des  phénomènes  d'irritation  vésicale  apparais- 
sant à  la  suite  de  Turétrite  et  qui  se  manifestent  par  des  besoins  fréquents 
d'uriner  et  de  la  douleur  pendant  la  miction.  Une  véritable  cystite  gonor- 
rhéique,  c'est-à-dire  une  cystite  produite  par  la  pénétration  des  gonocoques 
dans  la  muqueuse  vésicale,  a  été  observée  par  Wertheim  dans  un  c^as  de 
vulvo-vaginite  gonorrhéique  chez  une  fille  de  9  ans  qui  avait  été  violée  et 
qui  présentait  des  njétastases  gonorrhéiques  dans  les  deux  poignets.  Dans  le 
cas  de  cystite,  à  la  suite  de  vulvo-vaginite,  coiimmniquée  par  lierger,  Turine 
était  trouble,  ammoniacale,  et  présenUiit  un  dépôt  muco-purulent  ;  il  y  a  eu, 
dans  la  suite,  des  phénomènes  de  rétention  d'urine.  Les  rapports  éliologiques 
entre  la  vulvo-vaginite  et  les  cystites  coli-bacillaircs,  qu'on  rencontre  assez 
souvent  chez  les  enfants  et  surtout  chez  les  filles,  ne  sont  pas  encore  suffi- 
samment établis.  Dans  les  cas  de  cystite  coli-bacillaire  observés  par  Esclie- 
rich,  il  existait  plusieurs  fois  un  écoulement  vaginal.  Ilaushalter  a  publié 
une  observation  de  cystite  à  coli-bacilles  venant  compliquer  la  vulvo-vaginite 
chez  une  fille  de  8  ans.  Ilutinel,  qui  a  vu  cette  conq)lication  survenir  dans 
plusieurs  cas  bien  observés,  pense  ([ue  la  vulvo-vaginite  chronique  anté- 
rieure crée  un  terrain  favorable  pour  la  pullulation  et  la  propagation  des 
coli-bacilles  et  constitue,  de  cette  fa^on,  une  cause  occasionnelle  de  la 
cystite.  Si  je  m'en  rapporte  à  mon  expérience  personnelle,  je  puis  dire  que 
la  cystite  constitue  chez  les  enfants  une  complication  assez  fréquente,  sur- 
tout chez  les  noumssons  atteints  de  gastro-entérite  et  que  lorsqu'elle  appa- 
raît on  observe  constanunent  une  congestion  et  une  tuméfaction  intense  de 
la  muqueuse  vulvo-vaginale  avec  ou]sans  hypersécrétion.  La  possibilité  à  cet 
âge  d'une  cystite  coli-bacillaire  a  été  dernièrement  démontrée  par  les  lecher- 
ches  de  Finkelstein. 

Goldberg,  qui  a  dernièrement  attiré  Tattention  sur  la  grande  fré(iuence 
(dans  un  septième  des  cas)  de  l'albuminurie  vraie  dans  la  gonorrhée  des 
adultes,  attribue  cette  albuminurie  à  l'infection  métastatique  ou  à  l'intoxica- 
tion. Nous  ne  possédons  pas  encore  de  recherches  systématiques  sur  l'albu- 
minurie dans  la  gonorrhée  des  enfants.  Berggrùn  a  rapporté  un  cas  de 
gonorrhée  chez  une  fille  de  7  ans  qui  probablement  avait  été  violée:  sa 
gonorrhée  était  compliquée  de  gonite,  et  l'examen  de  ses  urines  montni  la 
présence  des  cylindres  hyalins  et  d'une  quantité  moyenne  d  albumine. 

Blennorragie  ano-rectale  et  fissnres  à  Tanus.  —  Il  est  à  remarcfuer 
que  la  blennorragie  ano-rectale  au  cours  de  la  vulvo-vaginite»  infantile  est 
fort  rare.  M.  llorand  en  a  pourtant  rapporté  i  cas.  Dans  Tépidémie  observée 
par  MM.  Weill  et  Barjon  le  thermomètre  mis  dans  le  rectum  était  l'agcMit  de 
la  contagion  par  la  pailie  émergeante  en  contact  avec  la  vulvt»;  jamais  il 
n'y  avait  eu  d'infection  anale.  Comme  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut,  à  la 
suite  de  la  macération  de  la  peau  par  les  sécrétions,  on  peut  voir  se  déve- 
lopper sur  le  périnée,  surtout  chez  les  enfants  malpropres,  de  petites  éio- 
sions  qui  quelquefois  s'étendent  à  l'anus.  Mais  dans  plusieurs  cas  j'ai  trouvé 
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dv,  véritnbh's  fissures  anales  et  tous  les  symptômes  pénibles  de  celi^ï  affec 
tion.  Urdinaireiiient  e\Haient  justement  ces  symptômes  qui  me  faisaient 
(examiner  Tanus  de  TiMifanl  et  découvrir,  à  cette  occasion,  la  vulvo-vaginite. 
Je  crois  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  simple  coïncidence,  mais  que  la  vulvo- 
vaginite  joue  ])lutôt  le  rôle  de  cause  occasionnelle  en  cas  de  prédisposition  à 
la  formation  des  fissures. 

Métastases  viscérales.  —  A  côté  des  cas  nombreux  observés  chez  les 
adultes,  nous  n'avons  chez  les  enfants  que  le  cas  de  Chiasso  et  Isnardi,  qui 
st»  rapporte  à  unt»  (ille  de  10  ans.  Dans  ce  cas,  la  gonorrhée,  qui  s'est  déve- 
loppée à  la  suit(*  d'ini  viol,  se  compliqua  de  rhumatisme  polyarticulaire, 
«l'insuflisance  mitrale  et  de  pleurésie  droite.  Dans  l'exsudat  articulaire  et 
dans  l'épanchenu^nt  de  la  plèvre  l'examen  microscopique  montra  la  présence 
des  gonoco(|ues. 

Dermatoses.  —  Ces  temps  derniers,  on  a  décrit  chez  Fadulte,  comme 
complication  de  la  gonorrhée,  une  série  d'éruptions  cutanées,  de  courte 
durée  (Jumon,  Maumonier,  Welander).  Dans  le  travail  que  j'ai  publié  en  1891, 
j'ai  diyà  signalé  la  présence  de  ces  dermatoses  dans  la  vulvo- vaginite  des 
petites  (illes.  Je  les  ai  observées  principalement  dans  des  cas  où  les  phéno- 
mènes inflammatoires  du  côté  de  la  muqueuse  vulvo-vaginale  étaient  parti- 
culièrement accusés.  Il  s'agissait  d'érjthèmes  dillus  de  la  peau  ou  de  taches 
rubéoliformes  ou  rougeoliformes  ou  d'exanthèmes  qui  ressemblaient  à  de 
l'urticaire  ou  à  l'érythème  exsudatif  polymorphe.  Ces  éruptions  étaient  ordi- 
nairement localisées  au  tronc  et  disparaissaient  assez  rapidement.  Il  est 
difficile  de  dire  si  ces  manifestations  cutanées  étaient  d'origine  toxique, 
infectieuse  ou  réflexe. 

Chez  une  fillelle  de  1  ans  (|ue  j'ai  soignée  un  an  auparavant  pour  une 
vulvo-vaginile  puiulent<',  j'ai  vu  un  érysipèle  grave  partir  de  la  région  géni- 
tale; à  ce  moment,  l'écoulement  n'était  pas  encore  tiU'i.  Peut-être  Térysipèle 
étiiil-il  dû  à  une  contamination  de  la  région  génitale  par  les  doigts. 

Phénomènes  nerveux.  —  Chez  les  enfants  atteintes  de  vulvo-vaginite 
chroni(pie,  j'ai  observé  plusieurs  fois  une  sorte  d'agitation  musculaire  qui 
|)ourtant  n'avait  |)as  le  type  d'une  chorée  bien  accusée.  Toutefois,  comme 
Litten  a  observé  chez  des  adultes  deux  cas  de  chorée  consécutivement  à  la 
gonorrhée  compliquée  de  polyarthrite  et  d'endocardite,  on  admettra  aussi  la 
possibilité  de  cette  complication  chez  les  fillettes,  et  ceci  d'autant  que, 
d'après  les  recherch(»s  d(»s  auteurs  français,  on  peut  observer  dans  la  gonor- 
rhée de  l'adulte  d'autres  complications,  parfois  très  graves,  du  côté  du 
système  nerveux. 

Rhnmatisme  blennorragique.  —  Nous  avons  conservé  le  nom  de  <(  rhumatisme  » 
de  préférence  à  celui  d'  «  arthrite  »  devenu  actuellement  d*un  usage  courant,  parce 
qu'il  ne  s'agit  pas  toujoui-s  d'exsudals  intra-articulaires,  et  que  souvent  seuls  leb 
tissus  péri-articulaires  et  les  gaines  synoviales  sont  atteints.  Ce  sont  principalement 
les  observations  faites  chez  des  enfants  qui  ont  élargi  nos  connaissances,  sur  la 
nature  des  afTections  articulaires  (pron  observe  dans  la  blennorragie.  Depuis  la 
communication  de  Cl.  Lucas  qui,  en  1885.  a  observé  Tapparition  des  inflammations 
articulaii^s  chez  4  nouveau-nés  atteints  de  bliMuiorrhée  dos  yeux,  le  nombre  des  obser- 
vations analogues  s*est  nmltiplié  d'une  façon  considérable.  Parmi  ces  obsenations. 
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il  convient  de  citer  comme  parliciiIiôreiTienl  imporlanles  celles  de  Dcutschmann  (1S90) 
el  de  Lindemann  (1892),  qui  ont  montré  que  dans  ces  cas  Texsudat  articulaire  ren- 
l'ennait  des  gonocoques.  Plus  importante  encore  sous  ce  rapport  (îst  l'obsenation 
de  Uoeck  (1895)  qui,  par  le  procédé  des  cultures,  a  montré  la  présence  exclusive  di»s 
^'onocoques  dans  Texsudat  articulaire  chez  un  enfant  atteint  de  blennorrhée  des 
nouveau-nés  et  qui  présentait  une  arthrite  du  genou.  Dans  un  cas  (rophtahno-blen- 
noiThée,  compliqué  d* arthrite  du  genou  gauche  et  terminé  par  la  mort  avec  des 
phénomènes  de  pyohémie,  qui  a  été  observé  chez  un  nouveau-né  par  Finger,  Texa- 
incn  bactériologique  détaillé  a  donné  les  résultats  suivants  :  Texamen  microscopique 
et  bactériologique  de  Texsudat  articulaire,  retiré  pendant  la  vie,  par  la  ponction  du 
genou,  montra  la  présence  exclusive  des  gonocoques;  après  la  mort  on  trouva  des 
gonocoques  seuls  dans  un  abcès  développé  autour  d'un  cartilage  costal,  des  gono- 
coques et  des  streptocoques  dans  le  genou  gauche  et  dans  un  abcès  péri-articulain* 
«le  la  cuisse  gauche,  enlin  des  streptocoques  seuls  dans  Tarticulation  temporo- 
maxillaire  gauche  et  dans  le  pus  du  phlegmon  du  cou  et  du  médinstin  qui  s'était 
développé  à  la  suite  de  Tarthrite  du  maxillaire. 

Di»s  observations  de  rhumatisme  gonorrhcique  dans  la  vulvo-vaginile  des 
petites  (illes  ont  été  publiées  par  Pliilpot  (1885)  et  par  llarlley  (1887).  (le 
dernier  a  observé  4  cas  d'arthrites  chez  des  lilles  de  5  à  8  ans  et  consùUé 
la  présence  des  gonocoques  dans  l'exsudal  articulaire.  IKaiitres  cas  ont  été 
publiés  par  Koplik,  Caben-Brach,  Ollivier,  Béclère,  Lop,  L.  (luinon,  Richar- 
dicre,  Vignaudon,  Marfan,  Xolen,  MikhailofT,  Griffon,  Aeker  el  autres.  Dans 
la  thèse  de  Vanuxcem  (1895)  on  trouve  14  cas  de  ce  genre  recueillis  dîins  la 
littérature,  15  cas  où  Tarthrite  s*était  développée  à  la  suite  de  Tophtalniie 
[mrulente,  et  une  observation  personnelle  d'arthrite  chex  un  garyon  de  4  ans 
atteint  d'urétrite  gonorrhéique  ;  toutes  ces  observations  servent  à  l'auteur 
pour  Tétude  du  rhumatisme  blennorragi(|ue  chez  Tenfant.  J'ai  trouvé  dans 
la  littérature  7)8  cas  de  rhumatisme  d'origine  vidvo-vaginale,  auxquels  je 
puis  ajouter  deux  cas  pei*sonnels.  il  convient  enfin  de  citer  le  cas  particu- 
lièrement intéressant  de  tendo-vaginalile  gonorrhéit|ue  chez  une  fille  de 
4  ans  publié  par  Seifert  (1890)  el  dans  le(|uel  l'ensemencement  du  pus 
retiré  par  ponction  du  poignet  donna  naissance  à  imt»  cidlure  pmc  dc^ 
gonocoques. 

Les  formes  de  rhumatisme  gonorrhéique  observées  jiisfprà  présent  peu- 
vent, au  point  de  vue  anatomique,  se  diviser  en  arthrites,  périarthrites,. 
synovites;  (pu»lquefois  ces  variétés  se  trouvent  combinées  chez  le  même 
malade,  si  bien  que  cliniquement  il  n'est  pas  toujours  possible  de  préciser 
le  siège  de  l'affection.  Il  exist*^  nu  cas  tout  à  fait  isolé  de  carie,  d'origine 
gonorrhéique,  de  l'articulation  de  la  hanche  avec  gonocoqu(»s  dans  Tarticu- 
lalion   (Sonnenburg). 

Comme  dans  le  rhumatisme  blennorragi(|ue  des  adultes,  l'arthrite  frappe, 
chez  les  enfants,  ordinairement  ime  seule  articidation  ou  ipu^lquefois  plu- 
sieurs. Par  ordre  de  fréquence,  les  articulations  atteintes  sont  le  genou,  les 
articulations  de  la  main  et  du  pied,  plus  rarement  la  hanche,  le  coudt*, 
Tépaide  el  les  autres  articulations,  (lonlrairement  à  ce  ([u'on  observe  chez 
les  adidtes,  la  marche  de  l'arthrite  est,  chez  les  enfants,  plus  bénigne  et 
moins  longue.  Les  inflammations  séreuses  du  genou  ihydarthrose  du  genou) 
avec  épanchement  ctnisidérable  et  ballottement,  tpi'on  voit  chez  les  adultes 
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traîner  et  persister  pendant  des  mois  et  des  années,  ne  s'observent  pas  chez 
les  enfants.  De  njénie  les  tronbles  persistants,  TanUylose,  les  hyperostoses, 
les  défornjations  articulaires,  semblent  très  rares  chez  les  enfants.  L'atrophie 
musculaire  par  inactivité,  qu'on  a  notée  dans  plusieurs  cas,  est  passagère  et 
disparaît  après  la  guérison  dv  Tarthrite  et  sous  Tinfluence  d'un  traitement 
approprié. 

1/arthropathie  peut  apparaître,  comme  complication,  à  n'importe  quel 
moment  de  la  vulvo-vaginite.  On  a  vu  l'arthrite  survenir  quelques  jours 
a|)rès  Tinfection  aussi  bien  que  plusieurs  mois  après  l'apparition  de  la  vulvo- 
vaginite.  Le  cas  personnel  de  vulvo-vaginite  chronique  que  j'ai  rapporté  plus 
haut,  semble  montrer  que  l'arthrite  peut  survenir  plusieurs  années  aprt's 
rinf(»ction  vulvo-vaginale. 

D'après  la  marche  et  la  gravité  des  sympUnnes  locaux  et  généraux,  on 
peut  distinguer  trois  types  d'arthrite  blennorragique  :  une  forme  subaiguii, 
une  forme  aiguë  et  l'arthrite  suppurée.  La  marche  subaiguë  de  Tarthriti» 
semble  la  règle  chez  les  lillettes  ayant  dépassé  l'âge  de  2  à  3  ans,  tandis  que 
chez  les  enfants  plus  jeunes  et  surtout  chez  les  nourrissons  et  les  nouveau- 
nés  les  arthropathies  s'accompagnent  de  phénomènes  graves  et  se  terminent 
assez  souvent  par  la  suppuration. 

L'arthrite  subaiguc  débute  (|uelquefois  sous  fonne  de  douleurs  vagues 
dans  une  région  du  corps,  lesquelles  douleurs  se  localisent  ensuite  à  une 
articulation  ;  les  phénomènes  inflammatoires  deviennent  alors  manifestes  ou 
bien  ils  apparaissent  sans  symphonies  prodromiques.  La  tuméfaction,  les 
douleurs  et  l'impuissance  fonctionnelle  sont  d'intensité  moyenne.  L'élévation 
de  la  température  peut  faire  entièrement  défaut  ou  n'être  que  de  courte 
durée.  La  forme  aiguë  est  caractérisée  par  l'évolution  rapide  des  symptômes, 
par  une  lièvn*  vive,  par  des  douleurs  intenses,  par  la  tuméfaction  et  rinflaui- 
mation  considérables  des  tissus,  par  des  troubles  graves  des  fonctions 
motrices.  C'est  dans  ce  cas  que  le  soupyon  de  la  suppuration  vient  souvent  à 
l'esprit.  Malgré  la  gravité  de  la  lésion,  la  forme  suppurée,  qui  n'est  pas  rare, 
n'a  pas  dans  son  évolution  ultérieure  de  conséquences  graves  au  point  de 
vue  du  rétablissement  des  fonctions  articulaires  à  la  condition  qu'il  ne 
s'agisst»  pas  de  nouveau-nés  débiles.  En  eflet,  le  processus  en  (|uestion  n'est 
pas  une  ostéite  des  ex! rémités  articulaires,  mais  plutôt  une  périarthiite 
su|)purée,  et  ordinairement  le  |)us  qui  descend  le  long  de  la  diaphyse 
pénèli-e  diî  bonne  heun»  entre  les  masses  ujusculaires  et  apparaît  à  la 
périphérie;  et,  quand  on  ouvre  l'abcès,  l'inflammation  ne  tarde  pas  à 
s'arrêter. 

L'intensité  des  phénomènes  locaux  est  très  variable.  Dans  certains  cas  on 
ne  trouve  aucun  signe  objectif  en  dehors  de  la  sensibilité  de  l'article,  mais 
dans  d'autres  on  voit  apparaître  une  tuméfaction  cedémateuse  des  tissus 
|)éri-articulair(»s  et  des  parties  voisines  :  la  peau  est  pâle  et  tendue»,  ou  bien 
t'Ile  t»st  congestionnée  et  présente  une  élévation  locale  de  la  tenqiérature. 
Dans  le  cas  de  (îuinon,  la  température  était  de  7)5'^, 2  au  niveau  de  l'articu- 
lation tibio-larsienne  gauche  malade,  et  de  20^.8  seulement  au  niveau  de 
l'articulation  tibio-tîusienne   droite  restée   saine.  La  température  du  cor]»:» 
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t»st  ordinairement  élevce.  I/affoction  j)enl  durer  de  (|uel([iies  jours  à  plu- 
sieurs semaines. 

Diagnostic  et  considérations  médico-légales.  —  On  est  ordinairement 
eonduit  au  diagnostie  de  vulvo-vaginite  par  Texislence  des  symptômes  et 
des  troubles  locaux  sur  les(piels  les  parents  ou  lenfant  elle-même  attirent 
Tattention  du  médecin.  Souvent  même,  ce  qui  fait  conduire  fenfant  chez  le 
médecin,  c'est  la  constatation  des  t;iches  sur  le  linge  qui,  quelquefois,  est 
même  apporté  à  titre  de  pièce  à  conviction.  Ihms  d'autres  cas,  Tenfant  se 
plaint  de  douleurs,  d'une  sensation  de  brûlure  (|u'ellc  éprouve  pendant  la 
miction,  et  ce  sont  ces  plaintes  ou  bien  encore  les  attouchements  aux(|uels 
Tcnfant  se  livre  sur  elle-même,  cpii  conduisent  à  l'examiner  et  à  constater 
l'existence  d'une  vulvo- vaginite.  Mais  dans  d'autres  états  encore,  en  cas 
d'enuresîs,  par  exemple,  ou  de  douleurs  du  bas-ventre  fréquennnent  répé- 
tées, ou  d'anorexie  chez  les  fdiettes  nerveuses  et  pâles,  —  dans  tous  ces 
cas  il  faudra  aussi  songer  à  la  possibilité  d'mie  vulvo-vaginite.  Queh|uefois, 
au  moment  où  les  parents  déshabillent  l'enfant  en  vue  d'un  examen  géné- 
ral, il  ne  me  semble  pas  inutile  de  jeter  im  regard  sur  les  parties  correspon- 
dantes de  la  clu^rnise  de  la  petite  malade.  Dans  les  ailections  de  longue 
durée  et  surtout  dans  les  exanthèmes  aigus,  la  fièvre  typhoïde,  la  tuber- 
culose, etc.,  il  est  bon  d'attirer  l'attention  des  parents  ou  des  infirmières 
sur  les  parties  génitales  de  la  malade  en  leur  disant  de  les  surveiller  atten- 
tivement et  au  besoin  de  les  inspecter. 

L'examen  des  organes  génitaux  sera  fait  autant  que  possible  sur  la  table 
il  spéculum  (|ui  permet  au  médecin  de  s'orienter  d'une  fa^on  plus  précise  et 
plus  commode  et  de  recueillir  les  sécrétions  dont  il  a  besoin  pour  l'examen 
microscopique.  Tout  ceci  doit  être  fait  avec  tact  et  discrétion  en  présence  de 
la  mère.  Peut-être  chez  de  grandes  filles  serait-il  préférable  que  cet  examen 
fut  fait  par  un  médecin-femme  qui  se  chargerait  ensuite  des  soins  ulté- 
rieurs. Si  les  enfants  résistent  et  ne  veulent  pas  se  laisser  examiner,  il  vaut 
mieux  ne  pas  les  violenter  et  remettre  l'examen  à  plus  tard.  Chez  les  nour- 
rissons, la  commissure  postérieure  est  quelquefois  extrêmement  mince  et 
fine,  si  bien  qu'elle  se  déchire  lorsqu'on  écarte  tant  soit  peu  brusquement 
la  vulve.  Quand  l'écoulement  est  très  modéré  ou  bien  encore  ipiand  on  a  un 
intérêt  à  savoir  si  le  pus  vient  aussi  du  vagin  et  de  Turètre,  on  fera  uriner 
la  malade  et  on  la  mettra  pour  deux  ou  trois  heures  au  lit  avant  de  proccVIer 
à  Texamen.  Dans  ces  conditions,  il  suffira,  après  un  nettoyage  de  la  vulve, 
d'exercer  une  compression  sur  le  périnée  ou  de  comprimer  l'urètre  contre 
le  pubis,  ou  même  de  faire  tousser  l'enfant,  pour  voir  le  pus  accunudé 
s'écouler  goutte  h  goutte  du  vagin,  ou  une  gouttelette  de  pus  apparaître  à 
l'orifice  externe  de  Furètre. 

Pour  le  diagnostic  aussi  bien  qu(^  pour  le  pronostic,  le  traitement  et  la 
prophylaxie,  il  importe  d«»  savoir  exaclenn»nt  si  Ton  a  affaire  à  la  Hirme 
catarrhale  ou  à  la  forme  gonorrhéi(pie  de  la  vulvo-vaginite.  Je  partage 
entièrement  l'opinion  de  Labord(*  (piand  il  dit  que  la  coloration  verdàtre 
(allant  quelquefois  jus(|u'au  vert  pistache)  du  pus  indi(pie  d'une  façon 
presque  certaine  la  présence  des  gonoco(|ues.  Mais  il  faut  aussi  savoir  que 
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«los  fronotM)qiios  pou  vont  se  trouver  dans  des  écoulements  jaunâtres  ou  lactoîr 
eonls  et  iiiènio  dans  des  sécrétions  séreuses.  L'existence  d'une  urétriU* 
piu'ulenle  doit  éveiller  le  soupçon  de  gonorrhée;  de  même  les  cas  à  marche 
chronique  avec  tendance  à  la  recrudescence  doivent  faire  penser  à  la  nalun; 
«(onorrhéique  de  raffection,  lequel  soupçon  s'imposera  encore  dans  les  cas 
familiaux  et  endémiques.  Mais  la  certitude  ne  sera  fournie  que  par  l'examen 
bactériologique.  Pour  les  besoins  de  la  pratique  courante,  surtout  lorsqu'on 
a  (juclque  expérience  et  qu'on  est  lamiliarisé  avec  l'aspect  des  gonocoques, 
Tcxamen  microscopique  seul  des  préparations  passées  à  la  flamme  et  colorées 
au  hieu  de  méthylène  sufiira  largement.  Mais  dans  les  cas  douteux  on  doit 
répéter  plusitMU's  fois  rexamen,  et  recourir  au  besoin  à  d'autres  méthode.^ 
de  diagnostic.  Dans  des  cas  de  ce  genre,  où  il  importe  dY'lablir  solidement 
le  diagnostic,  il  est  même  indiqué  de  produire  une  prolifération  passagén^ 
des  gonocoques,  en  provoquant  une  irritation  artificielle  de  la  nuiqueuse,  au 
moyen  d'un  badigeonnage  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  par  exemple 
ou  d'une  injection  d'une  petite  quantité  d'eau  distillé  dans  le  vagin  (Noien). 

Toujours  pour  asseoir  le  diagnostic  et  aussi  dans  un  but  de  prophylaxie 
on  aura  tout  intérêt  à  se  rendre  compte  de  la  source  de  l'infection.  Ordi- 
nairement on  la  trouvera  chez  la  mère;  mais,  si  on  l'interroge  sur  l'existence 
d'un  écoulement,  on  aura  soin  de  poser  la  question  d'une  façon  incidente 
H  avec  beaucoup  de  tact.  Connue  la  mère  ne  comprend  pas  ou  ne  veut  pas 
comprendre  le  but  de  la  «juestion  qu'on  lui  adresse,  elle  ne  répondra  pas 
toujours  avec  toute  la  franchise  désirable.  La  réponse  négative  donnée  d'une 
laçon  très  précise  est  quelquefois  suivie,  à  une  autre  occasion,  d'une  réponse 
très  affirmative  à  la  <|uestion  autrefois  posée;  ou  encore  il  arrive  que  plus 
tard  on  apprend  par  hasard  ou  indirectement  que  l'état,  qu'on  a  supposé 
exister  et  (|ui  avait  été  nié,  existait  en  réalité.  Quelquefois  on  sera  amené 
à  penser  à  d'autres  personnes  de  l'entourage  de  l'enfant.  Si  l'enfant  j>our 
lequel  on  est  consulté  a  de  petites  sœurs,  il  est  indiqué  de  les  examiner  à 
leur  tour. 

On  parviendra  rarement  à  établir  le  mode  de  transmission  de  l'infection. 
Kn  tout  cas,  ne  lïit-ce  que  pour  éviter  les  réinfections  répétées  de  la 
malade,  il  faudra  se  rendre  conqite  de  la  façon  dont  l'enfant  est  couchée, 
baiî^née,  lavée,  de  la  manière  dont  on  lui  lîiit  la  toilette  des  parties  génitales. 
Dans  les  cas  de  vulvo-vaginite  négligée,  ou  encore  dans  les  eus  où,  à  la  suite 
de  la  négligence  ou  de  l'absence  de  soins,  il  est  survenu  des  lésions  secx)n- 
daires  (tuméfaction  considérable  des  grandes  lèvres,  érosions  ou  ulcérations 
de  la  muqueuse,  dysurie,  impossibilité  de  marcher,  etc.),  l'aspect  des  parties 
peut  éveiller  à  première  vue  Tidée  du  viol  ou  de  la  syphilis.  On  ne  pensera 
à  une  infection  directe  par  \v  coït  consenti  ou  par  le  viol  que  dans  certaines 
circonstances  déterminées,  notanmient  chez  les  filles  déjà  assez  grandes  du 
prolétariat,  chez  celles  qui  ne  sont  pas  surveillées  ou  habitent  dans  des 
maisons  (|ui  sont  de  véritables  cités.  C'est  avec  la  plus  grande  prudence  et 
la  plus  grande  réserve  qu'on  doit  se  prononcer  sur  ces  cas.  Dans  les  classes 
inrérieun^s  on  trouve  des  mères  qui,  ayant  un  horizon  borné,  croyant  loujoui^ 
il  l'opinion  |)opnlaire  d'après  la(|uelle  mi  écoidement  ne  provient  que  du 
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coït,  (»l  se  rappcLint  peut-être  encore  un  petit  péché  de  jeunesse,  sont  tou- 
jours |)ortées  à  penser  que  leur  fille  a  été  séduite,  et  cette  idée  devient 
encore  particulièrement  tenace  quand  il  s'y  mélc  un  sentiment  d'exploitation 
pécuniaire  ou  de  chantage.  Une  parole  imprudente  du  médecin  peut  favo- 
riser ou  même  réveiller  ces  sentiments  inavouables.  D'un  autre  coté,  il 
n'entre  pas  dans  le  rôle  du  médecin  privé  d'obtenir  un  aveu  en  interrogeant 
directement  l'enfant  ou  en  la  circonvenant  d'une  façon  ou  d'une  autre.  Vogel 
a  tracé  un  tableau  frappant  de  ces  enfants  moralement  déchues. 

Quiconque,  dit  Vogel,  a  souvent  l'occasion  d'examiner  et  d'observer  ces  enfants 
malheureuses  est  cerlainement  frappé  de  l'expression  singulière  qu'elles  présentenl. 
Quand  on  leur  demande  simplement  d'où  vient  leur  maladie,  on  les  voit  perdre  ce 
qu'elles  gardaient  encore  «le  contenance  ingénue.  Kilos  défendent  aloi*s  Icnr  igno- 
rance, soit  très  simplement,  soit  avec  une  fausse  vivacité;  ou  bien  encore  la  simple 
question  qu'on  leur  pose  les  met  dans  un  état  de  gène  très  visible,  et  c'est  d'une  voix 
éteinte,  à  peine  intelligible,  qu'elles  vous  disent  ne  rien  savoir  sur  ce  qu'on  leur 
demande.  Si  Ton  ne  constate  aucun  changement  dans  la  contenance  de  ces  enfants, 
on  peut  admettre  avec  beaucoup  de  certitude  que  Tinfection  ne  résulte  pas  d'un  coU 
suspect. 

Mais  quand,  dans  un  cas  {wirticulier,  on  ne  connaît  pas  le  caractère  de 
Tcnfant,  qui  pourra  affirmer  que  ce  qu'on  voit  est  de  la  ruse  et  non  de  la 
naïveté,  une  manifestation  de  la  pudeur  et  non  la  conscience  de  la  culpabi- 
lité? L'existence  ou  la  possibilité  du  viol  ne  doit  être  afiirmée  que  lorsqu'on 
trouve  des  signes  objectifs  non  douteux  ou  d'autres  circonstances  suflîsam- 
Hient  sérieuses,  et  c'est  dans  ces  conditions  seulement  que  le  unnlecin  peut 
faire  connaître  ses  soupçons  aux  parents  de  Tcnfant.  Mais  le  cas  ressortit 
alors  à  im  autre  tribunal. 

L'examen  bactériologique  de  récouicment  au  point  de  vue  <le  la  présence 
des  gonocoques  peut  parfois  être  d'ime  grande  importance  pom*  le  médecin 
légiste.  En  cas  d'un  viol  prouvé,  il  peut  cire  (|uestion  de  savoir  si  le  viol  a 
été  accompagné  ou  non  d'infection.  D'un  autre  coté,  la  constatation  de  la 
gonorrhée  chez  l'enfant  peut,  dans  certaines  conditions,  permettre  de  dire 
si  l'attentat  a  eu  lieu  ou  non.  L'existence  d'une  gonorrhée  acquise  en  cas  de 
viol  certain  peut  encore  servir  dans  certaines  conditions  à  établir  l'identité 
de  la  personne  (|ui  a  couuuis  le  viol.  Tous  ces  points  se  trouvent  envisagés 
dans  un  grand  nombre  de  travaux  publiés  depuis  une  dizaine  d'années  sur 
l'importance  médico-légide  des  écoulements  gonococci(|ues  dans  les  attentats 
à  la  pudeur.  Dans  la  discussion  (|ui  a  été  soulevée  sur  celle  question  par 
Aubert  et  Viberl  en  France  et  pîu-  Kratter  en  Allemagne,  on  a  fonuulé  parfois 
des  opinions  tout  à  fait  opposées.  Tandis  que  les  uns  soutenaient  que  la 
recherche  et  la  constatation  des  gonocoques  dans  les  sécrétions  n'avaient 
aucune  valeur  médico-légale,  d'autres  considéraient  cett<»  recherche  conmie 
un  postulat  indispensable  à  la  démonstration  :  enlin,  d'après  une  troisième 
opinion,  la  constatation  des  gonococpies  avait  seulement,  au  point  de  vue 
de  l'interprétation  médico-légale  de  chaque  cas  en  particulier,  une  valeur 
subordonnée  à  certaines  conditions.  Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  les 
détails  de  c(»tte  discussion.  Mais  ce  qiu.'  nous  devons  relever  et  qui  parait 
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sûrement  étrange  au  médecin  dVr^fants,  c'est  que  la  grande  fréquence  do 
la  vulvo-vaginite  hiennorragiquc  des  petites  filles,  acquise  en  dehors  des 
rapports  sexuels,  semble  presque  inconnue  aux  médecins  légistes  qui  parais- 
sent avoir  consiTvé,  à  cet  égard,  le  point  de  vue  de  la  période  prébactérienne 
si  bien  caractérisé  par  exem|)le  par  Holmes  (1869)  quand  il  dit  :  «  in  the 
child  gonorrhœa  seldom  occurs  without  violence  having  been  used  ».  C'est 
de  celte  hypothèse  nullement  démontrée  que  partent  probablement  Vibert 
et  Bordas  quand,  dans  Texposé  de  leurs  recherches  sur  le  diagnostic  médico- 
légal  des  vulvites,  ils  disent  (fue  «  si  Texpert  pouvait  démontrer  que  la 
vulvile  est  blennorragique,  il  prouverait  ainsi  qu'elle  résulte  très  probable- 
ment d'un  crime  ».  Il  est  évident  que  les  recherches  basées  sur  une  hypo- 
thèse erronée  devaient  amener  des  résultats  de  peu  de  valeur.  D'un  autre 
côté,  Texistence  d'une  gonorrhée  chez  l'enfant  ou  la  constatation  de  la  pré- 
sence des  gonocoques  dans  l'écoulement  suffisaient  à  certains  médecins 
légistes  pour  soutenir  l'hypothèse  d'un  viol  certain. 

En  face  de  ces  opinions  qu'on  trouve  fréquemment  formulées  dans  la 
littérature  de  ces  dernières  années,  on  ne  saurait  trop  répéter  que,  d'après 
l'expérience  des  médecins  d'enfants,  la  vulvo-vaginite  gonorrhéique  des 
petites  filles  est  une  affection  très  répandue  qui  est  produite  non  seulement 
par  les  i-apports  sexuels  avec  im  individu  gonorrhéique,  mais  qui  encore  et 
bien  plus  souvent  est  due  à  la  contagion  acx*idenlelle,  indirecte.  Le  virus 
infectieux  vient  bien  des  organes  génitaux;  mais,  au  point  de  vue  du  méca- 
nisme de  l'infection,  la  maladie  n'est  ordinairement  pas  ime  affection  véné- 
rienne. L'examen  bactériologique  des  sécrétions  nous  fait  seulement  voir  si 
l'affection  de  l'enfant  est  de  nature  gonorrhéicpie  ou  non;  et  si  cet  examen 
doniu»  des  résultats  |)ositifs,  cela  ne  prouve  pas  encore  que  la  ti'ansmission 
de  la  maladie  s'est  effectuée  au  moyen  des  rapports  sexuels.  Quand  même 
on  trouverait  une  gonorrhée  chez  l'hounne  suspecté,  la  constatation  d'un 
écoulement  gonococcicpie  chez  Tenfanl  ne  constituerait  pas  encore  une 
preuve  absolue  des  raj^ports  sexuels.  On  peut  même  se  figurer  le  cas  d'un 
homme  bien  portant  qui  contracte  la  gonorrhée  en  violant  une  petite  fiUe 
infectée^  déjà  par  un  mécanisme  autre  que  celui  des  rapports  sexuels.  Pour 
appuyer  ou  combattre  l'hypotbèse  du  viol,  il  faut,  à  c(Mé  des  données  dv 
rexamen  l)actériologique,  envisager  encore  les  autres  manifestations  possi- 
bles du  viol,  à  savoir  les  lésions  Imumatiques  de  la  région  génitale,  l'aspect 
et  l'état  de  la  membrane  de  l'hymen,  etc.  Il  n'est  pas  enfin  inutile  de  faire 
remarquer  (|ue  le  résultat  négatif  de  l'exanu^n  bactériologique  ne  permet  |)as 
encore  d'aflirmer  que  rinflaimnation  ne  résulte  pas  d'un  rapport  sexuel. 

Pronostic.  —  La  vulvo-vaginite  simple,  due  à  la  malpropreté  ou  à  Tir- 
ritati(m  locale,  guérit  ordinairement  en  peu  de  t<»mps  sous  l'influence  d'une 
hygièiu;  appro|)riée.  \a*  pronostic  (»st  plus  ^nm*  dans  la  forme  gonorrhéique, 
surtout  dans  les  cas  où  le  processus  frappe  non  seulement  la  vulve,  mais 
envabil  encore  Turèlre,  le  vagin  et  le  col  de  l'utérus.  Toutefois,  comparée  à 
la  blennorrbée  de  la  femme,  la  vulvo-vaginite  gonorrhéiques  des  petites  filles 
comporte  généralement  un  pronostic  plus  favorable.  Cela  tient  à  ce  que. 
chez  les  enfants,  on  ne  trouve  |>as  les  conditions  multiples  qui  retardent  et 
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rendent  diflicile  la  guérison  de  l'affection  au  moment  de  la  maturité 
sexuelle,  et  qui  sont  le  eoït  et  ses  effets  tramnati(|ues,  la  possibilité  à  cette 
occasion  de  nouvelles  infections,  les  états  congestifs  pendant  les  époques 
menstruelles,  la  grossesse  et  Faccouchement.  La  forme  ascendante  de  la 
gonorrhée  et  les  complications  qui  en  résultent  sont  aussi  décidément  plus 
l'ai'es  chez  Fenfant  que  chez  la  fennne.  Toutefois,  si  Ton  songe  que  ces 
complications  et  bien  d'autres  peuvent  aussi  se  produire  chez  Tenfant,  que 
Taffeclion  a  une  tendance  à  la  chronicité  et  peut  avoir  parfois  un  reten- 
tissement sur  tout  l'organisme  et  sur  son  développement  ultérieur,  on 
devra  envisager  d'une  fayon  plus  sérieuse  qu'on  ne  Ta  fait  jusqu'à  pré- 
sent la  vulvo-vaginite  gonorrhéi(|ue  des  petites  lilles.  Le  pronostic  dépend 
encore  en  jiartie  du  moment  au(|uel  le  traitement  a  été  commencé,  de  la 
possibilité  de  continuer  ce  traitement  d'une  façon  méthodique  et  pendant 
un  temps  suflisamment  long,  des  conditions  extérieures  dans  lesquelles  se 
trouve  la  malade.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  le  pronostic  n'est 
pas  mauvais  dîins  les  cas  où  le  traitement  est  conunencé  de  bonne  heure,  et 
que,  en  tout  cas,  il  est  meilleur  que  dans  les  cas  négligés  où  l'affection  traîne 
déjà  depuis  des  mois  et  des  années.  Un  grand  nondire  de  cas  se  distinguent 
par  leur  ténacité  particulière  et  leur  résistance  au  traitement.  Ces  cas  con- 
stituent, suivant  l'expression  des  anciens  médecins  qui  ont  écrit  sur  la  leu- 
corrhée des  fennnes,  un  véritable  «  crux  et  scandalum  medicorum  ». 

Traitement,  prophylaxie  et  hygiène.  —  l^n  cas  de  phénomènes  inflam- 
matoires violents  qu'on  rencontre  dans  la  forme  catarrhale  aussi  bien  (jue 
dans  la  forme  gonorrhéi(|ue,  —  plus  souvent  pourtant  dans  celle-ci  que  dans 
celh»-là,  —  en  cas  de  ces  phénomènes  inflammatoires,  disons-nous,  qui  s'ob- 
servent ordinairement  au  début  de  l'affiection,  mais  peuvent  siu'venir  aussi 
|)endant  les  exacerbât  ions  de  l'ét^at  chronique,  et  se  manifestent  par  du  gon- 
flement considérable,  des  doideurs,  des  besoins  fré(|uents  d'uriner,  etc.,  on 
essaiera  avant  tout  de  faire  dis|)araitre  les  troubles  subjectifs  et  les  |)héno- 
mènes  inflammatoires.  A  cette  période,  on  conseillera  le  repos  au  lit,  les 
compressais  antiphlogistiques  en  cas  de  tuméfaction  des  grandes  et  des 
petites  lèvres:  s'il  existe  une  tuméfaction  et  une  sensibilité  de  la  muqueuse 
vulvaire  et  de  l'orifice  de  l'urètre,  on  placera  entre  les  grandes  lèvres  des 
tampons  d'ouate  antiseptique  ou  antiphlogistique:  on  fera  faire  des  lavages 
et  donner  des  bains  de  siège  froids  ou  astring<»nts.  Les  tampons  d'ouatt» 
peuvent  être  ind)ibés  d'eau  blanche  ou  trenq)és  dans  la  solution  de  liurow 
(alun  1,  acétate  de  plond)  10,  eau  distillée  200),  ou  dans  une  solution 
glycérinée  de  tanin  à  I  |)our  25.  Pour  les  lavages  et  les  irrigations  de  la 
vulve,  on  pourra  enq^loyer  les  solutions  d'acide  borique  de  2  à  4  pour  100: 
l'eau  des  bains  de  siège  sera  avantageusement  additionnée  d'une  décoction 
décorée  de  chêne.  Les  eczémas,  s'ils  existaient  dans  les  régions  voisines, 
seront  traités  par  des  pommades  convenables  (à  l'acide  borique,  à  l'oxyde  de 
zinc)  ou  par  des  poudres  antisepti(pies  (poudre  d'amidon  salicylée).  —  En 
cas  de  fièvre  et  d'anorexie,  on  instituera  un  régime  diététique  approprié. 
Sous  l'influence  de  ce  traitement  dont  le  repos  et  la  propreté  forment  la  base, 
on  verra  les  phénomènes  inflannnatoires  aigus  rétrocéder  en  quehpies  jours. 
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Mènie  dans  la  viilvo-vaginito  {îonorrhéique,  je  m'en  tiens  à  ec  ti-aiteinont 
plutôt  tiiiiperHciel,  et,  tant  que  les  phénomènes  inflammatoires  persistent,  je 
urabstiens  de  toute  intervention  plus  énergique  en  renonçant  surtout  aux 
caustiques  des  méthodes  dites  abortives,  tant  prônées  dans  la  gonorrhce  de 
Tadidte.  Par  le  fait  de  la  grande  susceptibilité  de  la  muqueuse,  ces  caustiques 
sont  mal  supportés  et  provoqu(»nt  ime  aggravation  des  phénomènes  d'inflam- 
mation et  de  suppuration,'sans  abréger  ordinairement  la  durée  de  raffeetioii. 

Les  dilTérences  essentielles  qui  existent  entre  les  deux  formes  de  la  vulvo- 
vaginite  se  font  également  sentir  dans  les  résultats  que  donne  le  ti'aitcment. 
Bien  (|ue  dans  la  forme  catiirrliale,  surtout  quand  il  s'agit  d'enfants  faibles 
ou  présentant  des  tares  constitutionnelles,  on  puisse  rencontrer  des  cas  où 
rhypersécrétion  catarrliale  persiste  longtemps,  ordinairement  il  suffit  de  faire 
disparaître  les  causes  de  l'alTection  et  de  veiller  à  la  propreU^  au  moyen  de 
simples  lavages,  pour  voir  la  guérison  survenir  rapidement.  Il  en  est  tout 
autrement  de  la  forme  blennorragique  de  la  vulvo-vaginite.  Le  grand  noud)n* 
de  méthodes  employées  et  de  médicaments  préconisés  indique  déjà  suffisam- 
ment que  le  mal  résiste  souvent  au  traitement  et  que  jusqu'à  présent  nous 
ne  possédons  pas  encore  de  remède  spécifique. 

Les  causes  qui  rendent  le  traitement  si  difficile  sont  uudtiples.  On  sait 
que,  dans  ces  cas,  nous  avons  alTaire  à  un  virus  (pii  se  reproduit  pendant 
longtemps  sans  s'affaiblir  et  dont  la  vitalité  ne  s'épuise  pas  mpidement. 
Knsuite,  chez  les  petites  lîlles,  la  membrane  de  l'hymen  forme  un  véritable 
obstacle  (jui  d'un  côté  rend  très  difficile  le  traitement  local  et  de  l'autre  gêne 
l'écoulement  spontané  du  pus  qui,  étant  retenu,  irrite  continuellement  la 
muqueuse  située  au-dessus  de  la  membrane  de  l'hymen.  Aussi  certains 
auteurs  ont-ils,  d'après  Jacobi,  proposé  d'enlever  la  membrane  de  l'hymen, 
proposition  à  la(|uelleon  a  de  la  peine  à  souscrire.  Une  autre  dilliculté  réside 
dans  l'étroitesse  de  l'urètre  dont  h's  petites  dimensions  rendent  difficile  et 
même  dangereuse  toute  intervention  locale.  Enfin  souvent  on  aura  l'occasion 
de  constater  que  les  résultats  théra|)eutiques  sont  |)aralysés  par  la  cessation 
intenq)estive  du  traitement  ou  par  toute  autre  condition  extérieure. 

Les  principes  dont  doit  s'inspirer  le  traitement  sont  l'enlèvement  régulier 
des  sécrétions  par  les  irrigations  de  la  muqueuse,  par  les  lavages  et  les 
bains;  ra|)|)licati(m  des  sid)stances  anliparasitaires  destinées  à  détruire  les 
gonoco(|ues  et  les  autres  micro-organismes,  ou  du  moins  à  eiupécher  leur 
nmltiplication;  l'abstention  de  toute  intervention  et  de  toute  substance 
nocive  qui  |)eut  irriter  et  Iés(»r  la  nuiqueuse. 

L'expérience  faite  clans  le  traitement  de  l'ophtahuo-blennorrliée  a  montré 
que  les  moyens  les  plus  puissants,  dont  nous  disposons  dans  la  lutte  contre 
le  processus  blennoriagique,  consistent  à  maintenir  la  mu(|ueuse  aussi 
|)ro|)re  cpie  possible  e!  à  enlever  soigneusement  ses  sécrétions.  Pour  cette 
raison  et  (»ncore  jiarce  ipie  le  procédé  se  montre  aussi  très  efficace  dans  la 
\idvo-vaginite  gonorrliéi([U(\  on  fera,  soit  des  irrigations  de  la  vulve  avee 
rirrigateur  et  la  sonde  de  Nélaton,  soit  des  injections  avec  ime  seringue 
pourvue  d'un  embout  flexible.  La  fréipience  de  ces  irrigations  doit  varier 
avec  fintensité  des  sécrétions.  En  cas  de  sécrétions  profuses,  on  conunenct»ra 
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[Kir  faire  un  ou  deux  lavaj^es  par  joui*;  plus  txird  ces  lavaj^es  pourront  être 
plus  espacés.  Si  Ton  a  affaire  à  une  mère  intelligente,  il  suffira  de  lui  mon- 
trer ime  ou  deux  fois  la  façon  de  faire  ces  lava{(<^s  pour  qu'elle  s'en  ac(|uitte 
convenabh'ment.  Il  est  très  importiint  pour  le  succès  de  ces  irrigations  de 
mettre  Fenfant  dans  une  position  convenable,  afin  que  le  liquide  puisse  péné- 
trer facilement  et  irriguer  toutes  les  parties  de  la  uni(|ueuse.  Il  est  certain 
que  ce  but  n'esl  pas  atteint  chez  une  enfant  (pii  résiste  ou  qui  est  couchée 
sur  un  matelas  peu  résistant.  Le  mieux,  quanti  on  n'a  pas  de  chaise  à  spécu- 
lum à  sa  disposition,  c'est  de  mettre  lenlant  sur  un<'  table,  le  bassin  dépas- 
sant un  peu  le  bord  de  la  table,  les  cuisses  écartées  et  les  jambes  fléchies  sur 
les  cuisses.  Pour  compléter  leflet  des  irrigations  ou  ])our  les  remplacer 
quand  on  ne  peut  faire  autrement,  on  |)ratiquera  de  sinqiles  lavages  des  par- 
ties génitiiles  et  on  donnera  tous  les  jours  un  bain  di»  siège.  Dans  les  familles 
pauvres  ou  besogneuses,  on  aura  souvent  des  difficultés  pour  faire  exécuter 
même  ce  traitement  simplifié.  Dans  ces  cas,  on  enverra  les  enfants  dans 
une  policlinique  ou  un  dispensaire  possédant  des  bains  convenablement 
installés,  en  prenant  naturellement  toutes  les  mesures  prophylacti(|ues  indi- 
quées en  pareil  cas. 

Les  lavages  peuvent  être  combinés  avi'c  des  applications  locales.  Mais, 
conune  certaines  substances  antiseptiques  ont  la  propriété  de  former  une 
combinaison  chimique  avec  ralbumine  ou  la  mucine  et  perdent  ainsi  une 
gi-ande  partie  de  leurs  propriétés  bactéricides,  il  est  indiqué,  quand  on  les 
emploie,  de  faire  |)récéder  l'irrigation  médicamenteuse  d'un  lavage  de  la 
umqueuse  avec  de  l'eau  bouillie.  Pour  éviter  une  lésion  de  la  muqueuse  ou 
même  une  action  nuisible  sur  tout  Torganisme,  les  subst;uices  antiseptiques 
dont  on  se  sert  doivent  avoir,  dans  les  solutions,  un  degré  de  concentration 
convenable.  Au  point  de  vue  théorique,  on  doit  donner  la  préférence  aux 
substimces  qui  ont  TavanUigtî  de  tuer  les  gonocoques  et  parmi  lesquelles  on 
|>cut  citer  plusieurs  sels  d'argent  (nitrate  d'argent,  argentiuuine,  protargol, 
argonine),  l'ichtyol  et  roxycyanure  de  mercure.  Toutefois,  ni  le  nitrate 
d'argent  cpii  a  été  tant  vanté,  ni  les  autres  substances  énumérées  plus  haut 
ne  justifient  les  espérances  théoriques,  car  au  degré  de  concentration  auquel 
on  les  emploie,  c'est-à-dire  en  solution  très  étendue,  ils  n'exercent  qu'une 
action  su|)erficielle  et  n'atteignent  pas  les  gonoco(pies  qui  se  trouvent  plus 
profondément.  Le  nitrate  d'argent  et  le  |)rotiirgol  sont  employés  en  solution 
de  0,5  à  1  pour  100.  Ils  ne  sont  pas  toujours  bien  su|)portés  par  h'S  enfants, 
provoquent  quehpu^fois  une  sensation  de  brûlure  ou  de  véritables  douleurs  et 
peuvent  même  produire  une  augmentation  de  la  suppuration;  aussi  leur  degré 
de  concentration  dans  les  solutions  doit  être  réglé  suivant  l'efTct  qu'il  pro- 
duit. (}uel(|uefois  il  semble  indiqué  de  n'employer  hî  nitrate  d'argent  que  de 
temps  en  teuqis,  dans  l'intervalle  d'autres  médicaments.  L'ichtyol  est  donné 
en  solution  aqueuse  de  1  ou  2  |M>ur  1000.  0'  J)onovan  recommande  le 
|>éroxyde  d'hydrogène  dilué  à  1/2,  1/7). 

A  côté  de  ces  substimces  on  en  a  encore  utilisé  une  série  d'autres,  douées 
de  propriétés  antiseptiques  ou  astringentes  et  (|ui  sont  d'un  usage  courant 
dans  la  gonorrhét*  de  l'adulte,  connue  le  sublimé,    le  permanganate  de 
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|)otasso,  la  thalline,  raluiiinol,  la  eivoline,  la  résorcine,  le  bleu  de  méthylène, 
le  sulfate  de  zinc,  le  sulfate  de  cuivre,  Talun,  Feau  blanche  à  Téiat  de 
concentration  convenable,  riodoforine;  comme  |)oudre  on  a  encore  employé 
Facide  salicyli(|ue,  le  sous-nitrate  de  bismuth,  Fairol,  le  dermatol.  Dans  la 
vulvo- vaginite,  h»s  substances  les  plus  fréquemment  employées  sont  le  sublimé 
à  0,1  ou  0,2  pour  I  000,  Tacide  borique  à  20  ou  30  pour  1 000  et  le  {)erman- 
ganate  de  potasse  si  vanté  \^av  Janet  (1893)  et  par  Reverdin  (1892),  dans  le 
traitement  de  la  gonorrhée  de  Fadulte,  en  solution  de  0,3  pour  1000. 
Laborde,  Monod  ont  signalé  les  bons  effets  du  permanganate  dans  la  vulvo- 
vaginite.  C/est  aussi  mon  médicament  de  prédilection,  que  j'emploie  pour  les 
irrigations  de  la  vulve  et  du  vagin  avec  un  1/2  litre  de  solution  à  0,23  et  0,30 
pour  1 000;  au  début,  des  irrigations  sont  faites  une  fois  par  jour,  plus  tard 
on  les  espace  davantage.  Pour  le  traitement  en  clientèle  Buschke  recommande 
«les  irrigations  au  protargol  à  1/2  ou  1  pour  100  avec  la  seringue  qui  sert 
ordinairement  pour  la  gonorrhée.  Pott  reconnnande  riodoforme,  soit  comiue 
suppositoire  vaginal,  soit  pour  saupoudrer  les  parties  malades.  Liodoforine, 
qu'on  ne  peut  toujours  employer  déjà  à  cause  de  son  odeur,  ne  ui'a  jamais 
réussi.  Acker  emploie  des  tampons  vaginaux  avec  ichtyol  glycérine  à  1/4. 
Witthauer  a  vu  des  résultats  excellents  avec  des  crayons  dalunmol  longs  de 
0  centimètres  à  3  |)our  100  qu'il  introduisait  tous  les  trois  jours  dans  le 
vagin.  On  peut  prescrire  de  la  même  façon  les  sup)K)sitoires  de  protargol 
à  1  ou  2  pour  100  ou  d'argentamine.  Spaeth  et  C.ahen-Brach,  qui  considèrent 
Turétrite  comme  la  lésion  primitive  et  essentielle  de  la  blennorrhée  génito- 
urinaire,  ont  particidièrement  insisté  sur  le  traitenient  local  de  Furètre. 
Cahen-Brach  a  traité  la  nmqueuse  urétrale  par  des  applications  locales,  soit 
sous  forme  d'injections  données  avec  des  sondes  de  petit  calibre,  soit  sous 
forme  d'antrophores  ou  de  suppositoires  au  beurre  de  cacao.  Il  a  même 
essayé  de  cautériser  la  nuKpieuse  urétrale  avec  le  crayon  de  nitrate  d'argent 
mitigé;  ces  cautérisations,  comme  c'est  facile  à  comprendre,  ont  provoqué 
des  phénomènes  d'irritation  vive  avec  ténesme  vésical  et  écoulement  de 
sang.  Toutes  ces  manipulations,  parfois  très  douloureuses,  n'ont  été  d'aucune 
utilité,  si  bien  que  Cahen-Brach  est  ariivé  à  conclure  que  le  traitement  le 
moins  violent  était  aussi  le  meilleur,  opinion  que  nous  partageons.  En  effet, 
dans  l'urétrile,  nous  n'avons  pas  à  nous  occuper  de  l'enlèvement  des  sécré- 
tions, puis(|ue  le  nettoyage  de  la  muqueuse  est  assuré  par  un  mécanisme 
naturel  et  spontané.  Donc  il  est  inutile  de  faire  un  traitement  local  de 
Turètre.  Par  ccmtre,  les  interventions  sur  l'urètre  peuvent  quelquefois 
provoquer  la  cystite. 

Nous  ne  possédons  donc  pas  encore  le  remède  spécifique  contre  la 
gonorrhée,  et  c'est  à  l'avefiir  de  nous  fournir  une  «  anti-gonococcine  »  desti- 
née à  combattre  une  infection  généralisée  menaçante.  En  attendant,  nous 
pouvons  dire  (|u'avec  un  traitement  local  approprié,  par  les  irrigations  de  la 
muqueuse  vulvo-vaginah;,  |)ar  les  lavages  et  par  les  bains,  on  voit  oitlinai- 
reinent,  non  toujours,  mais  dans  la  grande  majorité  des  cas  l'écoulement 
disparaître  au  bout  de  six  ou  huit  semaines.  Ce  qui  montre  encore  l'utilité 
du  traitement,  c'est  cpie,  quand  on  le  cesse  trop  tôt,  l'écoulement  et  les 
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autres  troubles  apparaissent  aussitôt,  il  est  donc  indiqué  de  continuer  le 
traitement  jusqu^à  la  disparition  des  gonocoques  et  même,  si  c'est  possible, 
encore  pendant  quelque  temps  après.  Pour  éviter  les  réinfections,  il  faudra, 
suivant  le  conseil  de  Cassel,  rechercher  la  source  de  Tinfection,  et,  si  elle 
réside  dans  la  famille  même,  on  essaiera  de  soumettre  les  adultes  à  un 
traitement  approprié. 

Dans  les  cas  chroniques  de  vulvo-vaginile  catarrhale  ou  gonorrhéi([ue, 
compliqués  d'anémie  et  d'affaiblissement  général,  il  faudra,  à  côté  du  traite- 
ment local,  instituer  un  traitement  tonique  général  (ferrugineux,  huile  de 
foie  de  morue,  régime  alimentaire  fortifiant).  Les  bains  de  mer,  les  bains 
de  boue,  les  eaux  ferrugineuses  remplissent  alors  cette  double  indication. 
On  trouve  souvent  des  jeunes  femmes  qu'on  envoie  aux  stations  balnéaires 
et  qui  auraient  dii  y  aller  étant  fillettes. 

Les  exercices  physiques  violents  qui  provoquent  une  augmentation  de 
sécrétions,  les  travaux  fatigants,  les  longues  promenades,  les  courses  à 
bicyclette,  la  danse  et  plusieurs  autres  jeux  et  distractions  doivent  être 
défendus  à  une  certaine  période  de  la  vulvo- vaginite,  ou  du  moins  contrôlés 
dans  leurs  effets.  En  cas  de  sécrétions  profuses,  il  est  indiqué  de  faire 
changer  fréquemnumt  de  linge.  La  constipation  habituelle  sera  combattue 
par  une  diète  alimentaire  appropriée,  mais  non  par  les  drastiques.  Les  com- 
plications qui  peuvent  survenir  seront  traitées  d'après  les  règles  ordinaires 
de  la  médecine  ou  de  la  chirurgie. 

Pour  éviter  l'infection  d'une  autre  nu!(|ueuse  ou  d'une  autre  persomu; 
par  l'enfant  atteinte  de  vulvo-vaginile,  il  faudra  attirer  l'attention  des  parents 
ou  des  personnes  qui  ont  la  charge  de  Tenfant  sur  la  possibilité  d'une  telle 
contamination.  En  même  temps,  on  défendra  à  la  malade  de  se  toucher  les 
parties  génitales.  Ses  mains  seront  tenues  dans  un  état  de  propreté  rigou- 
reuse. En  cas  d'apparition  d'une  conjonctivite,  on  s'en  occupera  d'une  façon 
aussi  sérieuse  que  possible.  La  malade  aura  non  seulement  son  lit  à  elle, 
mais  encore  son  vase  de  nuit,  sa  serviette  de  toilette,  dont  les  autres  per- 
sonnes ne  se  serviront  pas.  Il  est  encore  indiqué  de  faire  laver  séparément 
son  linge  de  corps.  On  désinfectera  soigneusement  la  baignoire  chaque  fois 
(|ue  l'enfant  prendra  son  bain. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  quand  on  a  aflaire  à  une  mère  présen- 
tant un  écoulement,  on  attirera  son  attention  sur  la  possibilité  de  la  trans- 
mission de  l'affection  à  ses  enfants  et  sur  les  dangers  que  comporte  sous  c(î 
rapport  le  coucher  ensemble  et  l'emploi  en  commun  des  objets  de  toilette. 
Chez  une  nouveau-née  dont  la  mère  a  un  écoulement,  il  est  aussi  inqior- 
tant  de  faire  la  désinfection  de  la  vulve  que  celle  des  yeux,  qu'on  fait  aujour- 
d'hui couramment.  Je  n'hésite  donc  pas  à  formuler  ici  encore  ime  fois  la 
proposition  que  j'ai  faite  et  qui  est  d'ajouter,  au  premier  bain  qu'on  donne 
au  nouveau-né,  une  substance  antiseptique  non  nuisible,  comme  le  perman- 
ganate de  potasse  par  exemple,  surtout  quand  Tenfant  nait  dans  une  Mater- 
nité. Pour  la  même  raison,  il  faudrait  encore  apprendre  aux  sages-femmes  à 
s'occuper  de  l'enfant  avant  de  faire  la  toilette  de  l'accouchée  vi  à  ne  jamais 
toucher  au  nouveau-né  avant  de;  s'être  soigneusement  désinfecté  les  mains. 
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(ih(»z  les  nouveau-nés  présentant  de  rophtalnio-blennorrhée,  il  faudra  prt^ndre 
toutes  les  précautions  pour  ne  |>as  transporter  les  sécrétions  conjonctivales 
sur  la  vulve  au  moment  du  bain  ou  quand  on  lave  ou  habille  Tcnfant. 

Les  faits  observés  dans  les  hôpitaux  commandent  d'ime  façon  absolue 
crexaminer  les  parties  génitales  chez  toute  fdlette  qui  entre  à  Thopital,  et  si 
Ton  trouve  une  vulvo-vaginite  gonorrhéique,  il  faut  isoler  Tenfant  ou  prendre 
d'autres  mesures  prophylactiques  qui  sont  encore  parfaitement  justiGées 
dans  les  établissements  fermés,  dans  les  pensionnats,  les  orphelinats,  les 
crèches,  etc.  Au  point  de  vue  prophylactique,  on  considérera  encore  comme 
suspects  les  bains  populaires  ayant  une  seule  piscine  pour  tous  les  visiteiu*s. 
Il  serait  logiipie,  mais  d'une  exécution  difficile,  d'exclure  de  l'école  toute 
enlani  atteinte  de  vulvo-vaginite  ;  toutefois,  les  faits  observés  jusqu*à  pré- 
sent ne  justifient  pas  encore  la  nécessité  absolue  d'un  telle  mesiu'e. 

AUTRES  INFLAMMATIONS  ET  ÉTATS  INFLAMMATOIRES 
DES  ORGANES  GÉNITAUX   EXTERNES   DES  PETITES  FILLES 

Sous  ce  titre,  nous  rangeons  certaines  affections  et  états  morbides  qui  se 
rencontrent  aussi  sur  d'autres  muqueuses  et  «pii  ont  déjà  été  étudiés  en 
détail  ailleurs.  Pour  éviter  les  répétitions,  nous  ne  les  mentionnerons  que 
brièvement,  quitte  à  insister  davantiige  sur  les  particularités  qu'ils  pré- 
sentent et  qui  résultent  de  leur  localisation.  Quelques-mis  des  états  mor- 
bides que  nous  allons  étudier  ici  sont  communs  îiux  deux  sexes. 

Sclérœdème  des  grandes  lèvres.  —  Nous  croyons  personnellement  que 
le  sclérœdème  des  nouveau-nés,  ou  l'œdème  des  nouveau-nés  (Parrot),  n'est 
pas  un  œdème  simple  résultant,  comme  l'anasarque,  d'une  stase  passive, 
mais  un  œdème  inflammatoire  de  la  peau  provoqué  probablement  par  des 
causes  infectieuses  ou  toxiques.  C'est  là  la  raison  pour  laquelle  nous  avons  à 
Tenvisager  ici.  La  tuméfaction  et  l'induration  des  grandes  lèvres  qui,  dans 
ces  conditions,  proéminent  fortement  et  frappent  par  leur  pâleur,  leur 
aspect  luisant  ri  leur  dureté  particulière,  sont  quelquefois  le  premier  signe 
qui  attire  Tatlenlion  du  médecin  ou  des  parents  sur  l'existence  d'un  sclérœ- 
dème, dont  la  nature  est  encore  peu  connue. 

Muguet  de  la  vulve.  —  Le  muguet,  connue  nous  le  savons,  d'après  les 
faits  cliniques,  se  dévelop|)e  rarement  sur  une  muqueuse  absolument  saine, 
et  il  n'apparaît  ordinairement  que  sur  une  niuqueuse  déjà  congestionnée  ou 
catarrhale.  Bien  que  Trousseau  ait  observé  plusieurs  fois  cette  vulvile  spé- 
ciale, le  nniguet  de  la  vulve  n'est  pourtant  mentionné  chez  les  enfants  que 
très  rarement.  Personnellement,  je  l'ai  observé  assez  souvent.  H  s'agissait 
ordinairement  dans  ces  cas  d'enfants  faibles,  nées  avant  terme,  présentant 
une  fente  génitale  largement  entre-bàilléeetdes  petites  lèvres  proéminentes. 
Les  petites  malades  étaient  à^ées  de  quelques  semaines,  avaient  des  troubles 
digestifs  et  présentaient  en  même  temps  du  inuguet  de  la  bouche.  Sur  les 
bords  libres  ou  les  laces  des  petites  lèvres  qui  avaient  aloi^smi  aspect  villeux. 
on  trouvait  de  petits  amas  blanchâtres  qui,  sous  le  microscope,  étaient  com- 
posés de  gonidies  et  de  filaments.  Ce  (|ui  montniit  (pi'il  s'agissait  réelle- 
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incnl  lie  iiuiguot,  c'est  que,  dans  les  cullurcs  par  |)i(|nre  sur  gélatine,  on 
retrouvait  le  développement  caraetcristi(|ue  du  champignon  et  ses  lilaments 
finement  ramifiés. 

Érysipèle.  —  D'après  ce  que  j'ai  vu,  Térysipèle  des  nouveau-nés,  encore 
ass4»z  fréquent  dans  les  hospices,  part,  chez  les  filles,  le  plus  souvent  de  la 
vulve.  Dans  ces  cas,  les  gitmdes  lèvres  se  tuméfient  considérahlement, 
deviennent  rouge  foncé,  tendues,  puis,  avec  une  fièvre  élevé*»,  la  rougeur  se 
propage  dans  toutes  les  directions  sur  les  autres  parties  du  corps.  Au  début, 
la  confusion  avec  le  sclénedème  est  très  facile,  surtout  lorsque  la  rougeur 
est  pi»u  accentuée  et  que  la  teuqiérature,  connue»  cela  s'observe  dans  I  éry- 
si|>èle  des  enfants  très  affaiblis,  reste  normale  ou  même  au-dessous  di»  la 
normale.  Mais  la  propagation  de  la  rougeur  et  le  bord  saillant  qui  limite  les 
plaques  érysîpclateuses  assurent  rapidement  le  diagnostic.  A  la  suite  de  l'in- 
flanimation  érjsipélatcuse,  on  voit  (|uelquefois  apparaître,  sur  la  peau  des 
grandes  lèvres,  des  vésicules  ou  même  des  plaques  gangreneuses  qui  peu- 
vent parfois  intéresser  les  tissus  profonds.  Chez  les  nouv(»au-nés,  Térysipèliî 
se  termine  ordinairement  jwr  la  mort.  Sur  8  enfants  (.1  gardons  et  h  filles), 
que  j'ai  observés  en  18î)f)  et  chez  lesquels  le  point  de  départ  de  Térysipèle  a 
été  les  |>arties  génitales,  aucun  n'a  guéri. 

Phlegmon  de  la  valye;  Tulvite  phlegmoneuse.  —  J'ai  souvent  observe 
cette  affection  chez  les  nourrissons  et  les  enfants  au-dessous  de  i  ans.  Dans 
tous  les  CHS,  l'inflammation  a  été  unilatérale,  c'est-à-dircî  «pfelle  n'a  frappé 
qu'une  grande  lèvre  et  laissé  intacte  l'autre.  La  grande  lèvre  prise  est  tumé- 
fiée à  la  fayon  d'un  bourrelet,  tendue,  rouge  et  douloureuse.  La  suppuration 
est  fréquente  et  quelquefois  la  fluctuation  peut  être  perdue  dans  toute 
l'étendue  de  la  grande  lèvre.  La  collection  se  porte  ordinairement  vers  la 
face  nmqueuse  de  la  grande  lèvre  où  elle  forme  une  sailli(î  pouvant  être 
facilement  incisée.  Le  pus  a  ordinairement  un  bon  aspect.  La  guérison  est 
rapide.  Quehjuefois  la  cause  de  l'abcès  est  une  vulvo-vaginile  antérieure; 
dans  d'autres  cas,  la  cause  de  Talfection  ne  peut  être  élucidée. 

Diphtérie  de  la  tuIyb.  —  Autrefois  le  ternu»  de  «  diphtéi'ie  »  était 
employé  dans  un  sens  plus  large  qu'il  ne  l'est  aujourd'hui  quand  h*  dia- 
gnostic est  fait  au  point  de  vue  bactériologique.  On  désignait  alors  sous  le 
nom  de  diphtérie  de  la  vulve  toutes  les  nécroses  de  la  nmqueuse  vulvaire, 
toutes  les  ulcérations  pseudo-membraneuses  de  mauvaise  odeur  ou  de  mau- 
vais as|>cct  qu'on  voyait  survenir  à  la  suite  de  diverses  affections  générales 
chez  des  enfants  cachectiques,  vivant  dans  de  mauvaises  conditions  d'hy- 
giène: le  diagnostic  de  diphtérie  paraissait  certain  surtout  <|uand  l'affection 
se  terminait  par  la  mort  de  l'enfant.  Certains  auteurs,  qui  (Hit  adopté  l'opi- 
nion soutenue  pendant  longteuq)s  |)ar  des  chirurgiens  sur  l'identité  étiolo- 
giquc  de  la  diphtérie  et  de  la  gangrène  d'hôpital,  ont  employé  indistincte- 
ment et  comme  synonymes  les  termes  de  diphtérie  et  de  gangrène  de  la 
vylvc.  Mais  actuellement  on  ne  considérera  plus  conum»  diphtéri(|ues  que 
les  inflammations  des  nHU|ueuses  dans  les(pielles  l'examen  bactériologique 
aura  montre  la  présence  des  bacilles  diphtéri(|ues.  La  diphtérie  de  la  vulve 
est  ordinairement  secondaire  et  survient  liabituellenu»nt  à  la  suite  d'une 
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diphtérie  d(»  la  porgo.  Dans  leur  travail  sur  la  diphtérie  où  ils  ont  également 
étudié  la  diphtérie  génitale  au  point  de  vue  elinique  (t.  T',  p.  152),  Sevestre 
et  Martin  disent  :  a  La  diphtérie  ano-gcnitale  n'est  presque  jamais  primi- 
tiv(».  »  Les  infections  diphtériques  primitives  de  la  muqueuse  vulvaire  ont 
été  en  effet  observées  très  rarement.  Henoch  a  communiqué  quatre  cas  de  ce 
geiue,  contre  lesquels  on  peut  pourtant  invoquer  Tabsence  de  Texanien 
bactériologique.  Cet  examen  à  été  fait  dans  un  cas  observé  dans  ma  clinique'. 

Fillo  (lo  15  mois,  entrée  à  Thôpital  le  15  juillet  1895.  Les  deux  grandes  lèvres  sont 
très  rouges,  ronsidérablement  tuméfiées  et  présentent  une  intiltration  inflanunatoire. 
Lrs  surfaces  cutanées  et  muqueuses  sont  jaunâtres,  recouvertes  d'exsudats  grisâtres. 
Sur  les  deux  surfaces  muqueuses  qui  se  i*egardent,  on  trouve  des  ulcérations  ovalaires. 
allongées,  se  présentant  sous  forme  de  stries  larges  et  recouvertes  d*an  exsudât  gris 
jaunâtre.  Ottc  affection  existe  depuis  8  jours.  L*aspect  clinique  présente  de  grandes 
analogies  avec  les  papules  syphilitiques  en  voie  de  ramollissement,  mais  les  autres 
manifestations  syphilitiques  mancpient.  L'ensemencement  sur  sérum  de  bœuf  donne 
naissance,  au  bout  de  18  heures,  à  une  culture  typique  de  bacilles  diphtériques.  Le 
len<lemaiii  des  fausses  membranes  apparaissent  sur  les  amygdales  en  même  temps 
(fue  survieiment  les  phénomènes  de  sténose  ])rogressive  du  lar>'nx.  Malgré  une  injection 
de  sénim  de  Behring,  on  est  obligé  de  pratiquer  la  trachéotomie.  Deux  autres  injections 
amènent  bien  la  guérison  com]dèle  des  lésions  diphtériques  de  la  vulve  et  de  la  gorge, 
mais  IVnfant  n'en  succombe  pas  moins  le  !28  juillet  avec  des  phénomènes  de  faiblesse 
cardiaque. 

Un  cas  de  vulvite  gangreneuse  avec  bacille  de  la  diphtérie,  qui  guérit 
a[>rès  le  traitement  par  le  sérum,  a  été  observé  par  Freimuth  et  Petruschky. 

Syphilis.  —  Pendant  la  première  enfance,  la  vulve  est  rarement  le  siège 
des  affections  syphilitiques,  ceci  aussi  bien  dans  la  forme  acquise  que  dans 
la  forme  héréditaire  d(î  la  syphilis  infantil<^  Oans  la  forme  acquise,  le  chancre 
primitif  est  bien  plus  souvent  extra-génital  (lèvres,  langue,  face).  J'ai  vu 
chez  une  enfant  de  18  mois  le  chancre  siéger  sur  le  périnée,  en  dehors  de 
la  grande  lèvre  gauche  ;  un  gros  cordon  indiué  partait  de  ce  chancre  vers 
les  ganglions  sclérosés  de  l'aine  gauche.  Chez  une  autre  iillette  de  I  an. 
présentant  une  syphilis  act|uise,  j'ai  trouvé,  à  côté  des  manifestations  syphi- 
liticpies  secondaires,  im  chancre  induré  de  la  grande  lèvre;  cette  enfant  était 
placée  chez  i"me  blanchisseuse  (|ui  blanchissait  le  linge  des  soldats.  Ce  (|ui 
est  particulièrement  reniar(|uable,  c'est  (pie,  dans  la  forme  héréditaire  de  la 
syphilis  infantile,  la  muipieuse  de  la  vulve  reste  ordinairement  intacte  hini 
t|ue  les  rhagades  et  les  |)laques  sur  les  autres  muqueuses  (lèvres,  nez,  anus, 
commissure  labiale  et  pal|)ébrale)  soient  un  fait  banal. 

Chez  les  grandes  lilles,  le  chancre  |)riniitif  de  la  vulve,  à  la  suite  d'un 
viol  ou  (Fun  simple  attentat,  a  été  observé  assez  souvent.  Chez  elles  les  pla- 
ques et  les  ulcérations  d(^  la  vulve,  comme  manifestations  locales  de  syphilis 
constitutionn(»lle,  sont  plus  fré(pientes  ([uv  chez  les  nourrissons. 

Infection  septique.  —  On  sait  cpie  chez  les  nouveau-nés  Finfection 
septi(pie  évolue  souvent  connue  un(»  septicémie  cryptogénétique,  cVst-ii-diro 
(|ue  très  souvent  il  nous  est  impossible  de  déterminer  dans  ces  cas  le  point 
de  déparlde  l'infection,  li.  FischI  a  décrit  (tome  r',p. 454,  l"*édit.j  en  débil 
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losdîvorsos  sources  triiilW'lîon  qui,  sous  ce  rapport,  nienacenl  le  uouveau-né. 
Dans  un  ti*avaîi  intitulé  :  Étude  sur  les  infections  septiques  des  muqueuses 
chez  les  enfants,  que  j'ai  publié  en  1879,  j'ai  soutenu  que  la  uuiqueuse 
buccale  était  d'um»  façon  particuliùreuient  fréquenti»  le  point  de  départ  des 
infections  septiques  des  nouveau-nés;  en  nicnie  tenq)s  j'attinûs,  dans  ce 
travail,  lattention  sur  ce  fait  (juVi  cet  âge,  chez  les  petites  filles,  la  muqueuse 
génitale,  exposée  à  des  trauniatismes  fréquents  et  aux  contacts  répétés  avec 
des  matières  infectieuses  et  putrides,  peut  devenir  U'  siège  d'une  affection 
et  le  point  de  départ  d'une  infection  généralisée. 

A  la  suite  du  catarrhe  desipiainatif  de  la  nui(|ueuse  vaginale  décrit  plus 
haut,  on  voit  quelquefois  sunenir  une  tinnéfaction  des  grandes  lèvres,  un 
anlème  ou  une  infiltration  des  petites  lèvres  qui  deviennent  proéminentes; 
souvent  encore  on  voit  la  nnupieuse  voisine  du  vestibule  du  vagin  prendre 
une  coloration  rouge  foncé  et  se  recouvrir  par  places  d'un  exsudât  pseudo* 
membraneux,  les  bords  libres  des  petites  lèvres  et  le  capuchon  du  clitoris 
présenter  dans  quelques  endroits  des  |)la<pies  d'un  as|)ect  gris  sale  ou  noi- 
râtre, et  toutes  ces  lésions,  si  Tenfant  ne  succondie  pas  rapidement,  abou- 
tissent quelquefois  à  ime  gangrène  des  organes  génitaux  externes.  Plusieurs 
fois,  j'ai,  dans  ces  conditions,  trouvé  à  Tautopsie  mie  métrite  suppurèe 
ty]Hque.  Connue  on  voit  une  inflammation  locale  de  la  muqueuse  vulvaire 
amener  une  infection  générale,  de  mcrne  on  peut  voir  une  infection  seplique 
généralis<*»e,  «piel  que  soit  son  point  de  départ,  amener  dans  certaines  circon- 
stances, |>ar  la  voie  de  la  circulation  sîinguine,  une  nécrose  secondaire  de  la 
nmqueuse  vulvaire.  C'est  pour  cette  raison  que,  dans  les  septicémies  géné- 
ralisées, les  manifestations  primitives  peuvent  se  confondre  avec  les  mani- 
festations secondaires,  et  la  distinction  entre  les  deux  est  alors  d'autant  plus 
difficile  (|ue  les  symptômes  locaux  et  les  symptômes  généraux  se  suivent  de 
plus  près.Theodor  (18î)o)  a  observé  un  cas  où,  à  la  suite  d'une  inflammation 
phlegmoneuse  de  la  vulve  chez  uncî  nouveau-née,  il  est  survenu  une  iidec- 
tion  septique  généralisét»  avec  destruction  gangreneuse  de  la  peau  et  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané  de  [ilusieurs  régions.  L'enfant  a  néanmoins  guéri. 

GANGRÈNE  DE  LA  VULVE 
(NOMA  DE  LA  VULVE;  VULVO-VAGINITE  GANGRENEUSE! 

Étiologie.  —  Il  est  assez  curieux  de  constater  que,  dans  ces  derniers  '20 
ou  r>0  ans,  la  place  réservée  à  l'étude  de  la  gangrène  d(»  diverses  régions  du 
ci»r|>s  dans  les  Traités  de  malatlies  d'enfants  est  dev(»nue  progressivement  de 
plus  en  plus  restreinte.  Rilliet  vi  Harthez  ne  consacrent  pas  moins  de  1 1 0  pages 
aux  gangrènes.  Les  traités  modernes  sont,  sous  ce  rapport,  bi(»n  plus  discn»ts. 
Abstraction  faite  de  la  gangrène  de  la  bouche,  h>s  autres  localisjïtions  de  la 
gangrène  sont  rapportées  et  éludiét»s  tiès  brièvement;  cpiant  à  la  gangrèntî 
•le  la  vulve,  elle  a  même  com|)lètement  disparu  de  plusieurs  Traités.  Les 
causes  d(M'e  fait  ne  sont  pas  difficiles  à  expliquer.  C'est  ([u'avec  l'amélioration 
des  conditions  hygiéniques  des  hôpitaux,  avec  les  progrès  de  la  propreté  et 
de  l'asepsie,  avc»c  la  plus  grande  tpianlilé  dair  et  d'espace  résenés  aux 
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malades,  avec  un  personnel  d'infirmiers  plus  intelligents  et  avec  risolemcnt 
«les  malades  infectés,  les  médecins  d^hôpitaux  ont  bien  moins  souvenl 
l'occasion  de  voir  cette  gangrène.  Certaines  aflections,  comme  la  variole  par 
exemple,  h  la  suite  de  laquelle  on  voyait  encore  assez  souvent  survenir  b 
gangrène  d'une  partie  du  corps,  ont  presque  disparu  depuis  la  vaccination 
oljligîitoire.  Il  faut  encore  compter  à  cet  égard  avec  Tamélioration  progressive 
des  conditions  sociales  et  hygiéniques  même  des  classes  pauvres,  de  sorte 
(|ue  la  «  cachexia  |)au|)enuii  »,  qui  se  manifestait  quelquefois  chez  les 
(«iifants  sous  forme  de  gangrène,  a  fini  |)ar  prendre  (k^s  allures  plus  bénignes. 
Co  (|ue  je  puis  affirmer,  c'est  que  dans  la  sphère  de  mon  activité  médicale  les 
g;mgrènes  ont  décidément  diminué  de  fréquence. 

La  gangrène  de  la  vulve  est  considérée  |iar  la  plupart  des  auteurs  eomnio 
uuv  afleclion  secondaire.  Toutefois,  on  a  publié  des  cas  où  cette  gangrène 
sVst  manifestée  sans  cire  précédée  d'aucune  affection.   Politzer  a  publié 
Tobservalion  d'une  fille  de  5  mois,  chez  laquelle  la  gangrène  de  la  vulve  est 
survenue  «  d'une  façon  primitive  et  autonome,  en  pleine  santé  ».  Ilenocha 
vu  un  cas  analogue  chez  une  fille  de  2  ans  qui  avait  une  santé  florissante. 
Dans  les  deux  cas,  la  gangrène  s'est  terminée  [mr  la  guérison.  11  est  probable 
que  chez  les  deux  enfants  raffection  strictement  localisée  était  d'origine 
traumatique.  Si  l'on  fait  abstraction  de  ces  cas  exce|)tionnels  qui  probable- 
ment n'ap|KU*liennent  même  pas  à  la  gangrène  proprement  dite,  caractérisiV 
essentiellement  par  la  propagation  du  processus  et  son  extension  aux  ivgions 
voisines,  on  voit  toujours  la  gangrène  de  la  vulve,  comme  celle  de  la  bouche, 
de  Ttesophage,  des  poumons,  du  pavillon  de  l'oreille  ou  de  la  peau,  survenir 
à  titre  de  conqilication  de  diverses  maladies  générales  graves.  Ordinaire- 
ment, il  s'agit  dans  ces  cas  d'enfants  qui  étaient  toujours  maladives,  faibles, 
mal  nourries,  ayant  toujours  vécu  dans  de  mauvaises  conditions  d'hygiène, 
atteintes  d'une  maladie  constitutionnelle  chronique  (tuberculose,  malaria, 
syphilis.  |)urpura)  et  dont  la  situation  précaire  est  encore  compliquée  par 
mie  maladie  grave  (pneumonie  à  marche  chronique,  affection  cérébrale, 
entérite)  ou  par  mie  maladie  infectieuse  aiguë  (rougeole,  variole,  sc^irlatine, 
lièvre  typhoïde,  choléra  asiatique*).  La  rougeole  semble,  dans  certaines  condi- 
tions, favoriser  d'une  fa^on  particulière  le  dévelop|)ement  de  la  gangrène. 
Laffeclion  survient  plus  rarement  en  ville  que  dans  les  salles  encombrées, 
malsaines  et  mal  aérées  d'hôpital.  Kimchut  a  souvent  observé  l'apparition 
épidémique  des  gangrènes  de  la  bouche  com|)li(|uées  de  celles  de  la  vulve. 
Sur  '20  cas  de  noma  observés  par  (lierke  à  l'hôpital  d'<»nfants  de  Stettin,  il  y 
avait  15  lilles  dont  i  avaient  une  gangrène  des  organes  génitaux  externes. 
Dans  la  statisticfue  de  Loeschner  portant  sur  t2()  cas  de  TliApital  d'enfants 
de  Prague,  se  trouvent  2  lilles  avec  gangrène  de  la  vulve.  A  Thôpital  d'en- 
fants assistés  de  Vienne,  Bednar  a  vu  chez  les  nourrissons  la  gangrène  de  la 
vulve  survenir  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie,  se  compliquer  de 
gangrène  de  l'ombilic,  de  la  peau  des  aisselles  ou  d'une  auti'c  région  du 
corps.   Personnellement,  j'ai   vu  la  gangrène  de  la  vulve   succéder  à  un 
érysi|)èle  parti  des  organes  génitaux  externes. 

Létiologie,  la  pathogénie  et  les  |)héiiomènes  généraux  de  la  gangrène  de 
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la  vulve  sont  les  mêmes  que  eeux  de  la  gaiif^rène  de  la  bouche.  Au  point  de 
vue  anatomique,  le  processus  peut  être  défini  comme  une  destruction  des 
tissus,  une  nécrose  avec  laquelle  se  combine  une  putréfaction  des  éléments 
anatomiques  provoquée  par  les  saprophytes.  In  ensemble  de  causes  internes 
et  extérieures,  toutes  les  deux  antérieures  à  la  f^angrène,  forment  la  condi- 
tion nécessaire  au  développement  du  processus.  Parmi  les  causes  internes, 
on  peut  citer  les  troubles  profonds  delà  nutrition  générale,  rabaissement  des 
échanges  interstitiels  et  les  troubles  de  la  circulation.  Dans  les  maladies 
inf«»clieuses  aigués  on  pourrait  encore  incriminer,  dans  le  même  ordie 
d'idées,  l'intervention  possible  des  infections  secondaires  et  la  formation 
des  toxines  agissant  d'une  façon  destructive  sur  le  protoplasma  des  cellules. 
Les  mauvaises  conditions  d'hygiène  et  les  infections  par  l'air  peuvent  compter 
parmi  les  causes  extérieures.  Il  est  également  certain  que  dans  le  développe- 
ment de  la  gangrène  interviennent  quehpiefois  certaines  conditions  et  c(»r- 
taines  causes  nocives  d'ordre  local,  c'est-à-dire  résidant  dans  les  parties 
génitales  mêmes.  Tout  connue  une  stomatite  ulcéreuse  se  transforme  parfois 
en  gangrène  de  la  bouche,  la  gangrène  de  la  vidve,  Parrot  Fa  souvent  ob- 
servé, peut  faire  suite  à  une  vulvite  ulcéreuse.  Dans  certains  cas  de  gangrène 
de  la  vulve  on  a  noté  Texistence  antérieure  dune  vulvo-vaginite. 

Description. —  La  gangrène  débute  ordinairement  au  niveau  des  grandes 
lèvres,  dont  elle  frappe  une  seule  ou  les  deux  à  la  fois;  queLpiefois,  mais 
bien  plus  rarement,  elle  se  manifeste  en  premier  lieu  sur  les  petites  lèvres. 
Parfois,  elle  est  précédée  d'une  tuméfaction  inflannnatoire  diffuse  avec  colo- 
ration livide  des  parties.  Seulement,  le  processus  n'aboutit  pas  à  la  suppu- 
ration, mais  provoque  de  suite  une  nécrose  des  tissus.  Si  Ton  fait  une  inci- 
sion, les  bords  de  la  plaie  s'écartent,  il  en  sort  un  liquide  séro-sanguinolent 
et  au  fond  on  aperçoit  déjà  les  tissus  mortifiés,  de  couleur  grisâtre  ou  bru- 
nâtre. Quelquefois,  à  la  |»lace  de  la  tuméfaction  diffuse,  on  trouve  dans  la 
profondeur  des  grandes  lèvres  une  inlillration  circonscrite  à  n»flets  bleuâtres, 
i|ui  en  augmentant  de  volume  se  |)orte  vers  la  surface,  s'ouvre  à  la  face 
cutanée  ou  à  la  face  mu(|ueuse  de  la  grande  lèvre,  après  quoi  la  gangrène 
s'étend  rapidement.  La  nuiqueuse  est  rouge  foncé  et  présente  par  place  des 
ilols  d'infiltration  (pii  s(^  transforment  rapidement  en  ulcérations  profondes 
avec  un  fond  sale  et  des  bords  noirâtres.  Ou  bien  encore,  il  apparaît  sur  la 
nmqueuse  des  vésicules  renq)lies  d'un  li(|uide  séro-sanguinolent  et  qui  en 
se  rompant  laissent  une  surface  dénudée,  ulcéreuse,  sécrétant  une  sanit» 
fétide.  L'extension  de  la  gangrène  varie  avec  la  résistance  de  Tenfant.  Dans 
un  cas  observé  |)ar  Rilliet  et  Ikirthez  du»/  une  fdie  de  3  ans  et  demi,  il  y  a 
eu  non  seulement  destruction  des  organes  génitaux  externes,  mais  encore 
«  la  gangrène  s'étendait  en  haut  jusqu'à  un  pouce  du  pubis,  en  dehors  jus- 
qu'aux vaisseaux  fémoraux,  en  bas  jusqu'au  tiers  su|)érieur  de  la  cuisse 
droite  et  au  quari  de  la  gauche,  en  arrière  jusqu'à  la  lèvre  jwstérieure  de 
l'anus  ».  Ordinairement,  le  vagin  et  l'urètre  échappent  à  la  gîuigrène.  Bednar 
a  observé  la  gangrène  de  la  |)aroi  postérieure  du  vagin  chez  une  fille  de 
quatre  semaines  qui  avait  en  mênie  tenq)s  un  phlegmon  du  bras  droit;  dans 
ce  cas,  l'affection  génitale  ne  fut  reconnue  que  lorsque  l'escarre  du  vagin  en 
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partie  décollée  apparut  au   dehors.  Les  matières  fécales  prirent  alors  b 
voie  vaginale*. 

Les  phénomènes  généraux  qu'on  observe  dans  ces  cas  dépendent  moins 
du  processus  local  <|ue  de  la  maladie  primitive.  Dans  certains  cas,  il  existe 
de  la  fièvre,  d'autres  évoluent  avec  une  tempéralme  normale  ou  même  au- 
dessous  de  la  normale  et  un  pouls  petit  et  rapide.  I^  plupart  de  ces  enfants 
succombent  encore  avant  Textension  du  processus,  avec  des  diarrhées  et  des 
signes  de  prostration  et  d'affaiblissement  progressif  du  cœur.  D'après  Dcs- 
croizilles,  le  pronostic  est  pourtiint  moins  fâcheux  que  celui  des  autres  spha- 
cèles  survenant  |)endant  la  période  infantile.  Si  l'état  général  se  relève,  si 
l'appétit  reparaît,  Tescarre  se  limite  et  s'entoure  d'une  ligne  de  démarcation, 
les  parties  mortifiées  s'éliminent  et  se  détachent  en  laissant  une  surface 
granuleuse  qui  finit  par  se  cicatriser.  Les  rétrécissements  secondaires  du 
vagin  sont  rares  après  la  gangrène. 

Quand  l'enfant  succombe,  on  trouve  ordinairement,  à  l'autopsie,  des 
broncho-pneumonies  lobulaires,  des  inflammations  septiques  et  même  de  la 
gangrène  d'autres  organes,  et  enfin  les  lésions  produites  par  la  maladie  pri- 
mitive. Dans  un  cas  observé  par  Gee  chez  une  fille  de  5  ans,  on  constata  à 
l'autopsie  l'existence  d'embolies  du  cerveau  et  des  reins. 

Traitement.  —  L'expérience  nous  apprend  que,  chez  les  enfant^^  cachec- 
tiques et  au  cours  de  diverses  maladies  graves,  la  gangrène  peut  succéder  à 
une  lésion  locale  imperceptible.  Aussi  est-il  indiqué,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit,  de  considérer  comme  sérieux,  surtout  dans  les  hôpitaux,  tous  les 
états  inflauunatoires,  toutes  les  érosions  et  les  ulcérations  de  la  vulve,  et  de 
mettre  ces  parties  à  l'abri  des  causes  nocives  en  les  maintenant  dans  un  étal 
de  propreté  rigoureuse.  Dans  la  gangrène  déclarée,  le  succès  du  traitemenl 
et  l'arrêt  du  processus  dépendent  avant  tout  de  l'état  général  du  malade. 
Toutefois  l(»s  résultats  seront  relativement  meilleurs  dans  les  cas  dans  les- 
quels on  peut  intervenir  dès  le  début;  mais,  même  dans  ces  cas,  tout 
(iépendni  encore  du  siège  de  l'affection  qui  alors  se  prête  ou  non  à  une 
intervention.  Si  la  gangrène  était  plutôt  superficielle,  on  essaierait  de  la 
limiter  par  des  cautérisations  faites  avec  du  chlorure  de  zinc,  du  sublimé, 
du  perclilorure  de  fer,  du  nitrate  d'argent.  Parrot  recoumiande  de  bourrer 
la  vulv(»  d'iodoforme  aj)rès  avoir  préalablement  nettoyé  les  ulcérations.  Dans 
d'autres  cas  on  sera  obligé  d'employer  des  causti(|ues  à  action  énergique  et 
profonde  comme  l'acide  sulfuritpie  ou  l'acide  chlorhydri«pu»,  ou  même  de 
recourir  au  thermocautère.  Les  tissus  nécrosés  déjà  ramollis  doivent  être 
enlevés  avec  une  pince  et  des  ciseaux,  après  «pioi  il  est  bon  de  nettoyer  le 
fond  de  la  |»laie  avec  un  antise|)ti(pie  ou  un  caustique  énergique.  Danke 
reconnnande  l'excision  bien  complète  de  tout  le  foyer  malade  et  au  delà.  On 
|H»ut  encore  reconnnander  les  nettoyages  fréquents  du  foyer  gangreneux  par 
des  lavages  antisepliipies  suivis  d'application  de  tampons  d'ouate  imbibés 
irean  de  chlore  ou  d'une  autre  solution  désinftîctante.  On  pourrait  enfin 

I*)  J*ai  (»liMM\r  lin  ras  analofçiip  cUoi  unt-  (oiniiie  do  ±'>  ans,  syphililiqno  avérée,  qui  avait  une  fiôvn? 
lyphoïdc,  I.'att<'ntion  fut  «'•vimIIôo  par  un  «TouW'inonl  vnx:inal  très  f»'Mi«Io.  Il  <'\istait  une  coiumuniration 
ciilro  II'  rerliiiii  «'t  Ir-  vauin.  La  inalado  a  MirconilH'. 
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ospôrcr  exciter  la  vitalité  des  tissus  par  des  compresses  chaudes,  Teau  alcoo- 
lisée, le  lininicnt  camphré.  A  côté  du  traitement  local,  il  faudra  (»ncore 
relever  les  forces  de  Fenfant  par  une  alimentation  et  une  hygiène  appropriées 
et  par  Fadministration  des  toniques  et  stimulants. 
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XIV 

ANOMALIES  GÉNITALES   CHEZ  LES  PETITES  FILLES 

PAU  LE  D'  J.  COMBY 

Mt^decin  d*>  ^h(^pital  des  Enranb^Marladcfi. 

Sans  entrer  dans  le  déUiil  des  vices  de  conformation  de  Tappareil  génital 
chez  les  fdies,  je  crois  devoir  appeler  l'attention  sur  quatre  états  patholo- 
giques pour  lesquels  le  inéd(»cin  est  consulté  : 

1"  Les  adhérences  vulvaires  capables  de  mettre  obstacle  à  la  miction 
ou  à  Técoulement  menstruel;  "2"*  les  hémonmfies  vulvaires;  5"  les  héinar- 
raffies  tttéi^ines  (menstruation  prématurée)  ;  4"  les  kystes  de  V ovaire. 

I.   -  ADHÉRENCES  VULVAIRES 

Sans  parler  de  l  imperforation  de  Vhymen  qui  pourra  ne  devenir  évi- 
dente (piau  moment  de  la  menstniation,  et  exigera  alors  Tintervention  chi- 
rurgicale si  elle  est  conq)lète  et  de  nature  à  arrêter  le  cours  du  sang,  il  con- 
vient de  signaler  les  adhérences  des  lèvres  entre  elles,  leur  union  par  un 
pont  membraneux,  (|ui  constituent  des  anomalies  généralement  curables. 

Les  grandes,  comme  les  petites  lèvres,  sont  quelquefois  unies  entre  elles, 
soudées  intimement:  ou  bien  elles  sont  réunies  par  un  pont  membraneux 
(|ui  va  de  Tune  à  Tautre  et  s'étend  connue  un  voile  opaque  au-devant  du 
vagin.  En  général,  le  pont  n'est  pas  complet,  il  laisse  un  écartement  siipé- 
ri«'ur  par  letpiel  les  urines  trouvent  une  issue  plus  ou  moins  directe».  Quel- 
quefois cependant  la  symphyse  est  conq)lète,  totale,  et  rorilice  urétral  est 
niasipié  connue  rorilice  hyménial. 

Dans  ce  cas,  il  faut  intervenir  d'urgence,  dès  le  premier  ou  le  second 
jour  de  la  naissance,  pour  combattre  les  effets  de  la  rétention  d'urine. 

Même  «piand  l'anomalie  n'est  pas  coujplèle,  la  moitié  supérieure  de  la 
vulve  étant  bien  conformée  et  libre,  il  peut  arriver  que  la  membrane  fibreuse 
qui  sous-lend  la  moitié  inférieure  des  lèvres  forme  une  sorte  de  cul-de-sîic 
dans  le(juel  les  urines  s'accunndent  et  se  découqmsenl.  Il  ne  faut  pas  hésiter 
en  pareil  cas  à  inciser  le  re|)li  (|ui  favorise  cette  fermentation  urinaire  et  les 
irritations  locales  consécutives. 

Les  a(lbér«*nces  vulvaires  sont  lâches  ou  serrées;  quand  elles  sont  lâches, 
peu  résistantes,  elles  peuvent  céder  à  Técartement  forcé  imprimé  par  les 
mains  du  chirurgien,  sans  aucun  instrument,  avec  une  sonde  cannelée 
maniée  avec  douceur.  (Juand  elles  sont  serrées,  rd)reuses,  il  faut  avoir 
recours  à  l'instrument  trancliant. 

S'il  y  a  un  orilice  supérieur,  on  introduit  de  haut  en  bas,  par  cet  orifice. 
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rcxlrérnîté  mousse  d'un  stylet  (\annelé  on  d'une  sonde  cannelée  préalable- 
ment stérilisés  par  Tébullilion  ou  Fétuve  sèche.  Avec  un  bistouri  à  lame 
étroite,  stérilisé  de  même,  et  glissé  dans  la  rainure  de  la  sonde,  on  fait  une 
incision  d'arrière  en  avant  qui  libère  les  lèvres.  Souvent  le  voile  obturateur 
est  extrêmement  mince,  transparent,  et  sa  section  ne  donne  pas  d'écoule- 
ment sanguin.  Quelquefois  il  est  plus  épais,  vascularisé,  et  Ton  est  obligé 
de  faire  une  compression  avec  la  gaze  ou  Touate  stérilisées. 

Quand  la  membrane  ne  laisse  voir  aucun  orifice,  on  ratta(|uera  soit  avec 
la  pointe  d'un  bistouri,  soit  avec  des  ciseaux,  pour  livrer  passage  à  la  sonde 
cannelée  qui  doit  servir  de  conducteur  pour  l'opération  libératrice. 

D'ordinaire  les  adhérences  des  grandes  ou  des  petites  lèvres  sont  très 
faciles  à  opérer,  et  l'intervention  chirurgicale  n'entraîne  aucune  suite 
fâcheuse. 

Le  D*^  Kirmisson  (liev.  </'f>r//io/>.,  janv.  1897)  rapporte  un  cas  typique 
d'adhérence  des  petites  lèvres  :  une  fillette  de  8  mois  présente  un  accolemenl 
des  deux  petites  lèvres  mas(|uant  le  clitoris  et  l'orifice  du  vagin  :  il  a  sufli  de 
décoller  avec  un  stylet  les  deux  petites  lèvres  soudées  entre  elles  pour  rendre 
à  la  vulve  sa  configuration  normale. 

«.  Chez  les  petites  filles,  dit  Ilenoch,  on  rencontre  parfois  une  adhérence 
des  petites  lèvres  ;  on  peut  la  rompre  avec  le  manche  d'un  scalpel  et  il  est 
rare  qu'elle  exige  l'incision.  Dans  quelques  cas,  cette  adhérence  a  paru  la 
cause  de  la  dysurie  qui  se  dissipait  aussitcH  «après  la  séparation  des  lèvres.  » 

Outre  les  adhérences  des  lèvres,  on  a  signalé  des  adhérences  du  clitoris 
avec  son  capuchon  mu<|ueux,  adhérences  (|ui  pourraient  déterminer  des 
démangeaisons,  des  irritations  capables  de  conduire  les  fillettes  (|ui  en  sont 
atteintes  à  la  pratique  de  l'onanisme.  Avant  de  recourir  à  la  clitori(lect4)mie, 
il  faudrait  libérer  ces  adhérences. 

II.   -  HÉMORRAGIES  VULVAIRES 

Ixs  hémorragies  vulvaires  peuvent  s'observer  chez  les  filles  nouveau-nées, 
et  elles  font  partie  alors  de  ce  complcrus  hémormtfipare  (|ui  commande  les 
différentes  hémorragies  décrites  à  Tartich?  llémorrmjii's  des  nouveau-nés^ : 
ou  bien  chez  des  fillettes  plus  ûgées,  et  c?lles  n»lèvent  alors  d'un  |)rocessus 
inflammatoire  (vulvite,  urétrite,  vie,). 

J'ai  insisté,  dans  une  communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(25  octobre  189f)),  sur  les  hêmorratjies  dans  la  vulvo-vaijinite  des  petites 
filles.  Ordinairement  la  vulvite  et  la  viilvo- vaginite  évoluent,  chez  les 
petites  filles,  sans  aucun  suintement  sanguin.  Mais,  quand  rinnanmiation  est 
violente,  quand  la  vulvite  se  complif|iie  d'iirétrite,  on  peut  voir  survenir 
l'hémorragie. 

J'avais  vu,  à  l'hopit^d  Trousseau,  trois  filles  présentant  ces  hémorragies: 
récemment,  à  l'hôpital  des  Knfants-Malades,  j'ai  observé  un  <|iiatrième  cas 

l'i  L*"*  iH^mon-agies  viilvairf»>  d«"4  lillotl<»s  noiivraii-nr'i  Mmt  loin  dVirc  toiijoiii->  prav*"»  :  la  plupart 
df5  ras  puhlit'>s  sont  au  contrairo  lirnins.  l'aroxrniph'  Ifs  trois  «*as  d»»  Mnio  Koiiindjy  (Arvli.  dt  mid  df», 
enfautK.  nov.  IIKKI»,  l*»s  sept  ras  du  D*  Vallana  \1*rogrf»sit  medit-o,  19UG,. 

[f  COMBY  I 


ou  )IALAD1ES  GEMTO-nUNAlIlES. 

chez  une  filldto  de  5  ans.  Dans  les  deux  premiers  cas,  il  s'agissait  de  fillettes 
de  G  et  8  ans  qu'on  avait  reçues  à  l'hôpital  avec  le  diagnostic  niéh*on^ie. 
Or  il  éUiit  facile  de  voir  que  le  sang  ne  provenait  pas  du  vagin,  mais  de 
bourgeons  fongueux  entourant  Torifice  urétral. 

Une  fdlettt^  de  2  ans  et  demi,  prise  de  rougeole  le  6  mars  1896,  entre  au 
pavillon  d'isolement  de  Thôpital  Trousseau  le  jour  même  et  en  sort  guérie 
le  10.  Mais  elle  présentait  au  moment  de  sa  sortie  une  vulvo-vaginite.  Le 
lendemain  elle  perdait  du  sang  par  la  vulve  et  la  mère,  effrayée,  la  recon- 
duisait à  riiopitiU  le  2.1  mars.  Un  constate  alors  un  écoulement  purulent 
jaune  verdàtre,  enq)esant  le  linge,  et  des  hémorragies  plus  inquiétantes  par 
leur  répétition  que  par  leur  abondance.  En  même  tiMups,  il  y  avait  de  la 
lièvre  (jusquà  40  degrés  le  soir,  58  degrés  le  matin).  Cette  fièvre  rémittente 
persista  pendant  8  jours  et  ne  céda  qu'après  des  lavages  répétés  de  la  vulve 
et  du  vagin  avec  une  solution  de  permanganate  de  potasse  à  1  pour  1000. 
Le  1''  avril,  la  vulvo-vaginite,  qui  était  gonococcique,  se  tarissait,  mais  les 
hémorragies  persistaient.  Examinant  avec  soin  la  vulve  de  la  fillette,  je  con- 
statiû  (|ue  le  méat  urinaire  était  caché  par  des  bourgeons  charnus,  friables  cl 
saignants.  Au-dessous  de  ce  bom*geonnement  fongueux,  l'entrée  du  vagin 
était  normale  et  il  était  aisé  de  voir  que  rhémori*agie  ne  venait  pas  de  là. 
Donc,  pas  de  métrorvngie.  Prenant  une  sonde  molle  en  caoutchouc,  je  la  lis 
pénétrer  à  travers  les  bourgeons  vulvaires  jusque  dans  la  vessie  et  je  retirai 
une  urine  clail*(^  En  môme  tenq)s  l'orifice  urétral,  quoique  à  peine  efDeuré 
par  la  sonde,  se  mit  à  saigner  abondanunent.  Le  sang  venait  donc  de  Torifice 
urétral.  Quelques  cautérisations  au  pinceau  avec  une  solution  de  nitrate 
d'argent  à  1  pour  50  firent  rétracter  les  bourgeons  urétraux  et  arrêtèrent 
rhémorragic». 

Le  IK  A.  liroca  avait  déjà  vu  di*i>  faits  analogues  et  il  les  avait  décrits  sous 
le  nom  de  Prolapsus  de  F  urètre  chez  les  petites  /illes  (Annales  de  gyné- 
roloffie,  mars  18!M)).  lue  fillette  de  (i  ans  perdait  du  sang  par  la  vulve 
depuis  trois  jours  :  suintenient  léger,  mais  continu,  tachant  largement  la 
chemise.  L'examen  de  la  vulve  montre  cpie  tout  est  normal,  sauf  au  méat 
urinaire  où  se  montre  un  petit  bourrelet  roug(»  enflammé.  11  y  avait  un  pro- 
lapsus léger  et  circulaire  de  la  nHi(|ueuse  urétrale.  il  a  suffi  de  cautériser 
le  bourrelet  pendant  trois  jours  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  à 
1  pour  100  pour  arrêter  riiémorragie. 

Le  cas  du  I)'  A.  liroca  ressemble  tout  à  fait  au  notre.  Mais,  d'après  cet 
auteur,  si  la  maladie  était  négligée,  on  pourrait  avoir  une  tumeur  fongueuse 
et  violacée  atteignant  le  volume  d'une  noisette  ou  d'une  noix. 

Quoi  (|u'il  en  soit,  le  pronostic  est  bénin;  quand  la  tumeur  est  grosse  et 
irréductible,  il  faut  l'exciser  au  bistouri  avec  suture  exïicte.  Quand  il  n  y  a 
(|u'nn  léger  gonflement,  la  cautérisation  au  nitrate  d'argent  suffit. 

Le  1)'  Courtier  a  repris  la  question  dans  sa  thès<'  [Du  prolapsus  de  la 
muqueuse  de  r urètre  chez  la  femme.  Paris,  1800).  Il  montre  que  cette 
afleclion  est  exceptionnelle  chez  la  fennm»  adulte,  et  (luVllc  présente  son 
maxinuun  de  fré(pience  aux  deux  extrêmes  de  la  vie  (vieilles  feiimies,  fdles 
de  2  à  15  ans).  Le  seul  symptôme  constant  est  \hêmorra(fie. 
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Vît  do  mes  élèws,  le  ÏV  Laiiihlin,  a  repris  cette  étude  dans  sa  thèse  {Le 
prolapsus  de  V urètre  chez  les  petites  filles,  Paris,  r*^  avril  190.1).  Ayant  vu 
dans  mon  service  deux  cas  on  le  prolapsus  de  Turètre  ét;iit  dû  à  la  consti- 
pation et  aux  eiïorts  de  défécation,  leI)''Lamhlin  a  bien  montré  cpie  la  patho- 
génie de  cette  affection  était  plus  complexe  qu'f)n  ne  l'avait  dit. 

Ces  hémorragies  vulvaires  des  petites  filles  avaient  été  d'ailleurs  obî>er- 
vées  de  longue  date  par  Ilenoch.  «  La  source  en  est  parfois,  dit-il,  comme 
rexploi*ation  le  révèle,  dans  un  papillome  de  la  vulve  ou  du  vagin,  ou  dans 
une  tiunéfaction  polypoïde  de  Turètre.  De  Forifice  de  ce  canal  on  voit  saillir 
une  tumeur  d'un  rouge  soud)re,  saignant  facilement,  <pii  ]>eut  devenir  si 
grosse  ((u'elle  écarte  les  parois  vulvaires.  On  méconnaît  facilement  le  ténesme 
urinaire  qui  existe  souvent  en  môme  temps  et  l'hémorragie  attire  la  première 
l'attention  de  la  mère.  Dans  2  cas  de  ce  genre  observés  dans  ma  clinicfue 
chez  des  |>etites  iilles  de  7  et  de  10  ans,  nous  obtînmes  en  (|uelques  semaines 
la  guérison  par  la  cauUTisation  d(»  la  muqueuse  urélrah»  tuméfiée  et  |>ro- 
labée.  » 

Le  D**  lleinricius  {Jahrb.  /*.  KimL,  I8S!))  a  vu,  chez  une  lillette  de 
l!2  mois,  une  tumeur  faisant  saillie  h  la  vulve;  depuis  l'apparition  de  cette 
grosseur,  rurinc  coulait  goutte  à  goutte.  Au  milieu  de  la  fongosité  se  voyait 
un  oritice  (pii  conduisait  dans  la  vessie.  La  tumeur  était  réductible.  Les  cau- 
térisations ayant  échoué,  on  l'extirpa  avec  le  thermocautère. 

Grœfe  {Cenfr.  f,  Gynàk,,  1802)  a  vu  une  grosseur  polypiforme  à  Torilice 
urétral  d'une  tille  de  8  ans.  Cette  grosseur,  qui  avait  le  volume  d'une  amande, 
datait  de  0  mois:  elle  présentait  à  son  tiers  supérieur  un  orilice  conduisant 
dans  la  vessie.  Un  dut  faire  l'extirpation. 

Tous  ces  exemples  (ceux  que  j'ai  produits,  ceux  de  M.  Droca  et  de  son 
élève  Poiirtier),  les  cas  de  prolapsus  urétral  cités  par  Ilenoch,  Heinricius, 
Grâfe,  montrent  qu'il  faudra  désormais  compter  avec  les  hémorragies  vul- 
vaires des  petites  tilles.  Ces  hémorragies,  qui  viennent  compliquer  la  vulvo- 
lYijini/r',  mais  qui  peuvent  aussi  se  montrer  en  dehors  d'elle,  ne  doivent  pas 
être  prises  pour  des  viêtroiTagies  ou  pour  des  faits  de  menstruation  précoce, 

L'e3Lamen  local  permettra  d'éviter  rerreur  et  de  déceler  la  source  exacte 
de  la  perte  sanguine,  c'est-à-dire  la  muqueuse  irritée  et  prohibée  de  la  partie 
antérieure  de  l'urètre.  D'après  les  observations  qui  me  sont  pei*sonnelles, 
cette  inéfroiTagie  des  petites  filles  n'a  aucune  gravité,  et  elle  cède  très  faci- 
lement aux  cautéris<itions  par  le  nitrate;  d'argent  (I  pour  100,  I  pour  50) 
combinées  avec  les  irrigations  antiseptiques  de  la  vulve  et  du  vagin  (solution 
de  permanganate  de  poUisse  à  1  pour  1000),  quand  il  y  a  vulvo-vaginitc. 
Joignez  au  traitement  le  repos  au  lit  cpii,  à  lui  seul,  |)eut  qiiel(|iiefois  arrêter 
rhéinorragie. 

m.  —  MENSTRUATION  PRÉMATURÉE 

L'écoulement  périodique  de  sang  a  travers  les  voies  génitales,  qu'on 
ap|>elle  menstruation ,  est  une  fonction  tenq)oi'aire  <pii  va  <le  la  puberté  à  la 
ménopause. 
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I.a  iricnstruation  peut  se  montrer  préinnturéiiient  dans  les  premières 
années  de  la  vie»,  et  alors,  même  quand  elle  correspondrait  à  un  développe- 
ment précoce  de  la  fonction  ovarieime,  elle  a  quelque  chose  de  pathologique 
(pli  doit  attirer  Tattention  des  mtklecins.  Vnc  fdlette  réglée  à  8  ans,  à  6  ans, 
à  5  ans,  nest  pas  une  enfant  normale. 

*  D'après  Tiiger,  les  jeunes  filles  chez  lesquelles  la  menstruation  s'établit 
d'une  manière»  précoce  deviennent  fréquemment  chlorotiques. 

Il  faut  d  ailleurs  bien  distinguer,  de  la  menstruation  prématurée^  les 
hémorragies  pathologiques  telles  qiie  celles  qu'on  rencontre  chez  les  nou- 
veau-nées, qui  n'ont  aucime  relation  avec  ro\iilation,  et  qui  n'ont  de  génital 
que  leur  siège. 

Dans  les  premiers  joui-s  de  la  vie,  on  peut  voir  des  iillettes  rendre  du 
sang  (hémorragies  des  nouveau-nés).  Ou  bien  c'est  en  faisant  une  autopsie 
qu'on  découvre  la  métrorragie  :  «  J'ai  trouvé  deux  fois,  dit  Billard,  du  sang 
épanché  et  pris  en  caillot  dans  la  cavité  de  Tutérus  chez  des  petites  filles 
mortes  peu  de  joiu-s  après  la  naissance.  »  Ces  éliminations  faites,  on  trouve 
im  assez  grand  nombre  d'observations  authentiques  de  menstruation  précoce. 

L'âge  moyen  de  l'établissement  de  la  fonction  menstruelle  est,  dans  les 
climats  tempérés,  entre  15  et  15  ans.  Or,  Symes  dit  avoir  vu,  à  Boston,  une 
jeune  fille  de  10  ans  qui  était  enceinte  et  avait  été  réglée  un  certain  temps 
auparavant  (Depaul  et  Guéniot.  Article  Menstruation  du  Dictionnaire  Di»- 
chambre).  Carus,  cité  par  les  mêmes,  a  relaté  l'observation  d'une  femme 
<pii,  réglée  dès  l'âge  de  deux  ans,  avait  eu  une  première  grossesse  à  8  ans. 

On  trouve,  dans  Vnncien  Dictionnaire  des  sciences  médicales^  à  Farticlc 
PiBKUTÉ,  l'observation  suivante,  (pii  a  été  conununiquée  à  l'auteur  par  lo 
h'  Comaniiond  (de  Lvon). 

In  enfant  du  sexe  féminin  présenta  à  l'âge  de  7)  mois  un  développement 
(les  seins  dont  la  mère  con^'ul  de  Tinquiétude.  <r  Cette  inquiétude  devint 
|)lns  grande  lorsqu'on  vit  les  parties  génitales  se  couvrir  de  poils  noirs, 
crépus,  épais,  et  les  aisselles  offrir  la  même  pïirlicularité.  Bientôt  les  règles 
l'onlènMit  comme  cliez  une  fennne  bien  formée,  et  elles  ont  repani  avec 
régularité  juscpi'à  présent  que  cette  enfant  est  âgée  de  27  mois.  Le  IKComar- 
mond  l'a  vue  pour  la  première  fois  à  Tàge  de  7  mois;  il  fut  étonné  de 
l'expression  du  visage,  dont  les  traits  étaient  prononcés  et  n'avaient  rien 
d'enfantin,  et  surtout  de  la  vivacité  des  yeux,  qui  semblaient  «exprimer  des 
désirs.  La  gorge  a  continué  à  prendre  du  développement,  elle  est  ferme  et 
bien  placée:  en  un  mot,  cette  petite  fille  présente,  à  son  âge  actuel  de 
27  mois,  tous  les  signes  j)hysiques  de  la  puberté,  qui  ont  connnencé  à  se 
manifc^ster  après  sa  naissance.  » 

Au  rappoit  du  D'  J.  Le  Beau,  Mathilde  II...,  née  à  la  Nouvelle-Orléans  le 
ÔO  sei)tend)r('  IS27,  vint  au  monde  avec  des  seins  complètement  développés, 
l(^  mont  (l(^  Vénus  couvert  de  poils,  connue  une  fille  de  IT)  ou  1  i  ans.  A  l'Age 
(le  r>  ans,  ses  n''gles  |>arurenl  et  continuèrent  de  revenir  périodiquement  tons 
les  mois  av(M'  la  ménie  abondance  (pie  cb(^z  une  fennne  adulte.  Clmque  époque 
durait  trois  jours.  A  l'âge?  de  t  ans,  c(»tte  enfant  avait  di^à  1"',25  de  hauteur; 
Klle  étail  bien  conslitut'e,  ses  seins  avaient  la  grosseur  d'une  forte  orange; 
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tMilin,  les  diiuensions  du  jjassin  étaient  de  beaucoup  supérieures  à  celles  qui 
sont  propres  à  cet  âge. 

D'Outrepont  cite  le  fait  d'une  (ille  très  précoce  qui,  à  Tàge  de  2  semaines, 
avait  4  dents  et  qui  commença  à  être  menstruée  h  9  mois.  Elle  avait  alors  de 
longs  cheveux  noirs  et  les  seins  très  développés.  Les  règles  revinrent  exac- 
tement tous  les  mois  jusqu'à  9  ans,  époque  à  laquelle  Tobservation  fut  dis- 
continuée. 

Le  D*^  Susewind  déclare  avoir  connu  une  (ille  de  27  mois,  rachitique,  qui 
avait  été  réglée  dès  l'âge  d'un  an.  Le  flux  sanguin  se  reproduisait  tous  les 
mois  et  était,  chaque  fois,  accompagné  des  symptômes  de  congestion  qu'on 
obsene  habituellement  chez  les  femmes  en  temps  de  menstruation.  Les  seins 
et  le  mont  de  Vénus  ofl'raient,  chez  cette  petite  (ille»,  le  développement  ([u'on 
rencontre  d'ordinaire  vers  l'âge  de  14  ou  15  ans. 

Nous  n'en  avons  pas  (ini  avec  ces  monHtruoHités  emméniques  (Raci- 
borski).  G.  E.  Rein  (Vratch)  a  présenté,  à  la  Société  de  gynécologie  et  d'ob- 
stétri(|ue  de  Kiew,  une  fillette  de  6  ans  qui  ét^iit  réglée  d'une  manière  nor- 
male depuis  environ  une  année.  Les  règles  revenaient  toutes  les  trois  ou 
quatre  semaines  et  duraient  chaque  fois  4  à  ()  jours.  Les  seins,  les  organes 
génitaux  externes  et  les  poils  du  pubis  ressemblaient  à  ceux  d'une  lille  de 
lô  à  14  ans.  L'examen  du  ventre,  (|ui  était  gonflé,  révéla  la  présence  d'un 
kyste  de  lovaire,  fluctuant  et  à  parois  épaisses. 

Le  l)*^  Pluyette  (Marseille  médical)  a  vu  ime  fillette  de  4  ans  qui  avait 
l'",12  de  taille  :  elle  avait  été  réglée  à  46  mois;  57  jours  après,  nouvel 
écoulement  sanguin:  puis  règles  tous  les  7)4  ou  55  jours  :  seins  très  déve- 
loppés. 

Wachs  a  vu  une  fillette  réglée  à  2  ans  et  demi. 

Le  l)**  Mengus,  du  Puy-Notre-Dame  {Semaine  médicale),  rapporte  le  fail 
suivant  :  Le  15  janvier  1885,  la  mère  de  la  petite  Vésinard  Eugénie,  de  R..., 
nous  appela  pour  nous  demander  noire  avis  sur  une  vérilid)le  perle  de  sang 
dont  élail  atteinte  sa  petite  fille,  alors  âgée  de  près  de  25  mois. 

L'examen  de  cette  enfant,  bien  constituée  et  très  développée  pour  son 
âge,  nous  laissa  voir  un  écoulement  de  sang  provenant  des  parties  génitîdes. 

D'où  cet  écoulement  sanguin  tii*ait-il  son  origine?  Aucune  contusion, 
aucune  lésion  extérieure  ne  pouvait  nous  mettre  sur  la  voie  ;  nous  séparâmes 
donc  les  grandes  et  petites  lèvres  et  un  cathéter  introduit  sans  effort,  par 
son  propre  poids,  jusque  dans  le  fond  du  vagin,  ne  réveilla  aucune  douleur 
et  ne  nous  permit  de  sentir  la  présence  d'aucun  corps  étranger.  Nous  con- 
seillâmes à  la  mère  de  garder  son  enfant  au  lit  et  de  veiller  sur  elle.  Après 
trois  jours  tout  écoulement  dcî  sang  s'arrét;i  pour  revenir  de  nouveau  six 
semaines  après. 

De  nouveau  consulté,  et  croyant  avoir  affaire  soit  à  un  corps  étranger, 
soit  â  un  polype,  nous  crûmes  devoir  examiner  l'enfant  plus  à  fond. 

Les  grandes  et  petites  lèvres  écartées,  nous  ne  pûmes  découvrir  trace  de 
\Tai  hymen.  Cette  membrane  n'était  représentée  que  par  plusieurs  languettes 
triangulaires  très  régulièrement  découpées  et  dont  les  point<^»  venaient  se 
recouvrir  au  centre  en  formant  une  étoile  bien  dessinée.  L'entrée  du  vagin 
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était  tout  à  fait  libre  et  notre  petit  doigt  s*y  cnronça  sans  le  moindre  effort 
et  arriva  avec  la  plus  grande  faeilité  jusque  sur  le  coi  de  la  uialricc,  col  qui 
nous  parut  fort  développé  pour  une  enfant  de  cet  âge.  De  corps  étranger  ou 
de  polype,  aucune  trace. 

Avait-on  affaire  ù  un  véritable  écoulement  menstruel?  (rétîûl  d'autant 
plus  probable  cpie  Tenfant,  très  intelligente  et  très  développée  pour  son  âge, 
présentait  déjà  certains  signes  extérieurs  de  la  puberté,  qui  s'accentuènmt 
encore  davantage  h  la  nouvelle  époque  cataméniale.  I.es  seins  ét^iieni  alors 
développés  connue  chez  une  iille  nubile,  les  poils  commençaient  à  percer  au 
pubis  qui  en  est  couvert  aujourd'hui;  la  |)€au,  satinée  chez  les  enHmts, 
avait  pris  cette  apparence  chagrinée  ({ui  distingue  celle  des  pubères. 

Les  pertes  de  sang,  dans  les  premiers  temps,  fatiguaient  l'enfant,  mais 
quelques  toniques  lui  permirent  de  s'y  habituer.  Aujom'dluii,  à  ."  ans 
et  demi,  la  petite  (ille,  toujours  régulièrement  menslruée  une  lois  par  mois, 
se  porte  très  bien  et  est  toujours  très  avancée  pour  son  âge  ;  et  fait  digne 
d'être  noté,  son  unique  frère,  de  plus  d'im  an  plus  âgé  «lu'elle,  présente  tous 
les  caractères  du  crétinisme  dans  son  type  le  plus  pur. 

Le  D*"  Vanderveer,  d'Albany  {Amei\  Jotirn.  of  Obst..  188i),  a  vu  une 
rdiette  de  2  ans  et  7  mois  qui  avait  conuuencé  h  présenter  un  écoulement 
menstruel  normal,  régulier,  durant  l  i\  5  jours,  à  Fàge  de  i  mois,  (let  écou- 
lement reparaissait  tous  les  28  joiu's.  L'enfant  pesait  49  livres,  son  visage 
et  sa  conformation  étaient  ceux  d'une  fille  de  lU  à  12  ans;  ses  seins  avaient 
le  volume  d'une  petite  orange.  Le  mont  de  Vénus  était  couvert  de  poils.  En 
décembre  1882,  janvier  et  février  1885,  pas  de  règles:  en  mars,  retour  des 
règles. 

Le  D*^  Diamanti  {Arch.  di  Pat.  inf,,  1889)  a  vu  une  fillette  réglée»  à  2 ans: 
îi  1  an,  (»lle  avait  toutes  ses  dents  :  à  i  ans,  elle  pesait  59  livn»s  ;  à  0  ans, 
79  livres.  Mamelles  développées,  pubis  et  aisselles  pourvus  de  poils.  Depuis 
janvier  1888,  les  règles  ont  cessé,  et  à  leur  place  sont  survenus  des  accès 
épileptiformes  périodiques. 

Au  mois  de  novembre  1892,  j'observai  une  fdiette  de  M  mois  atteinte 
de  co(|ueluche  et  qui  ne  tarda  pas  à  être  enlevée  par  une  bronclio-pnen- 
in'onie.  Cette  enfant,  d'après  le  récit  que  me  (ît  sa  mère,  avait  perdu  du  sanji 
par  la  vulve  régulièrement  tous  les  mois  jusqu'à  l'âge  de  7  mois.  A  jKirtir 
de  cette  épocpie  elle  cessa  d'être  réglée,  à  l'occasion  d'ime  variole  ou  Aww 
varicelle. 

Woodruff*  (A  case  of  unusuallv  earlv  menstruation.  Médical  HeconK 
7  mars  189t))  a  vu,  à  la  policlinique  du  D*"  Monti  (Vienne),  une  fillette  de 
0  ans  et  2  mois,  ayant  le  faciès  et  l'apparence  d'une  fdle  de  li  à  15  ans, 
brune  (1 18  centimètresde  taille).  Les  seins  étaient  pleins,  fermes  et  arrondis. 
La  circonférence  pectorale  avait  72 centimètres;  le  pelvis  mesurait  un  dia- 
uu'ître  de  20  centimètres  à  la  crête  iliaque,  21  à  l'épine  antérieure  et  supé- 
rieure, 25  aux  trochanters.  Le  mont  de  Vénus  était  couvert  de  poils,  l'utérus 
était  normal  au  toucher  rectal,  l'hymen  intact.  L'enfant  avait  counnencé  ix 
être  réglée  vers  Ttige  de  2  ans,  et  avec  périodicité  depuis  cette  épo(|ue.  Chez 
sa  mère  et  cinq  sœurs,  la  menstruation  s'étiût  établie  enlrt^  12  vi  I  i  ans.  La 
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santé  générale  de  l'enfant  était  excellente  et  n'avait  pas  souflert  de  cette 
menstruation  prématurée. 

Les  D*^*  Ch.  Barbaud  et  Lefèvre  (Essai  sur  la  puberté  chez  la  femme. 
Paris,  1897),  rapportent  le  fait  suivant  :  Puech  (d'après  Molitor)  a  vu  une 
iille réglée  à  4  ans;  le  pubis  à  la  naissance  était  couvert  de  poils  ;  rapports 
sexuels  à  8  ans;  ensuite  anorexie,  vomissements,  aménorrhée  pendant 
5  mois  ;  au  bout  de  ce  temps,  perte  sanguine,  fausse  couche,  embryon  de 
r>5  millimètres  de  long,  pesant  15  grammes. 

Le  D'  V.  Gautier  (Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  15  nov.  1884)  a 
dressé  un  tableau  des  menstruations  prématurées  : 

A  la  naissance 1  cas. 

4  mois 2  — 

5— 2  — 

7— 5  - 

î»    — 5  — 

10    -     i  — 

Autres  mois  de  la  1"  année 5  — 

Total 10  cas  (!'•  année). 

15  mois 1  cas. 

16  - 1     — 

.     18    — 1     - 

19    -^ 1  - 

22  — 1  — 

23  — i  — 

Autres 5  — 

Total 9  cas  (2*  année). 

A  ces  28  cas  des  2  premières  années  de  la  vie,  il  faut  ajouter  11  c^s  entre 
2  et  6  ans  (2  de  2  à  5  ans,  5  de  3  à  4  ans,  3  de  4  à  5  ans,  1  de  5  à  6  ans)  ; 
ce  qui  fait  en  tout  39  cas.  Reste  un  cas  dont  l'âge  n'est  pas  indiqué,  plus  un 
autre  dans  lequel  la  fillette,  atteinte  de  rétention  par  atrésie  génitale,  mourut 
d'hématocèle  à  3  ans  et  demi. 

A  ajouter  un  cas  du  D*^  Ausset  (fille  de  4  ans  et  demi),  un  cas  du  D'  Lop 
(tille  de  5  ans  et  demi.  Gaz.  des  hôp.,  12  sept.  1901)  et  un  cas  du  D'  Wis- 
chraann  {Norsk  Mag.  f.  Lœga,  1903)  relatif  à  une  fille  de  18  mois  menstruée 
as.sez  régulièrement. 

Nous  n'insisterons  pas  plus  longtemps  sur  ces  monstruosités  sexuelles, 
qui  sont  rares  et  échappent  d'ailleurs  à  l'action  médicale. 

La  fillette,  étant  réglée  prématurément  ou  en  temps  opportun,  peut  être 
sujette  à  des  troubles  de  la  menstruation  (aménorrhée,  dysménorrhée,  métror- 
ragies).  L'aménorrhée  et  la  dysménorrhée  sont  très  fréquentes.  Avant  que 
les  règles  ne  s'établissent  avec  une  périodicité  suffisante,  il  y  a  souvent  une 
période  de  transition  pendant  laquelle  les  jeunes  lilles  souffrent  d'irrégula- 
rités plus  ou  moins  marquées,  de  retards,  de  suspensions  pendant  quelques 
mois,  etc. 
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Quant  aux  méfrorragies  de  la  puberté,  elles  sont  plus  i-ares  et  elles  doi- 
vent être  étudiées  avec  soin.  D'après  M.  Lamy  (Des  métroiTagies  chez  lea 
jeunes  filles  à  Vépoque  de  la  puberté.  Nancy,  1896),  ces  pertes  de  sang 
s'observeraient  chez  deux  catégories  de  malades  :  les  unes  sont  anémiées  ou 
chlorotiques  au  moment  où  la  menstruation  s'établit,  et  Thémorragie  est 
précédée,  commandée  en  quelque  sorte  par  une  cause  débilitante  ;  les  autres 
sont  bien  portantes  jusqu'au  moment  de  la  menstruation,  et  Thémorragie 
donne  le  signal  d'un  aiïaiblissement  notable. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  faut  soupçonner  ime  lésion  locale  qui  sera  tantôt 
une  métrile  virginale  du  corps,  tantôt  une  rnétrite  du  col  avec  développt»- 
ment  anormal  de  cette  partie  de  Tutérus.  Ces  métrites  déterminent  sur  In 
muqueuse  des  fongosités  vascidaires  qui  sont  la  source  desroétrorragies. 

D'où  viennent  ces  métrites  ?  On  peut  invoquer  quelquefois  une  infection 
ascendante,  une  vulvo-vaginite  à  gonocoques  ou  à  streptocoques,  une  irri- 
tation banale  par  l'onanisme,  la  fatigue,  les  exercices  pénibles,  etc. 

M.  Bécigneul  a  présenté  à  la  Société  médico^hirurgicale  de  Nafiten 
(voir  Gazette  de  gynécologie,  15  février  1897)  une  intéressante  obser^^ation 
de  métrorragie  chez  une  fillette  de  15  ans  2  mois,  qui,  réglée  {)our  la  pn»- 
mière  fois  le  4  octobre  1895,  n'avait  pas  éprouvé  alors  le  moindre  malaisi\ 
Puis  elle  perdit  beaucoup  de  sang  rouge  avec  caillots  pendant  15  jours. 
Interruption  de  8  jours,  suivie  d'une  nouvelle  métrorragie  de  15  jours.  C'est 
alors  que  le  D*"  Bécigneul  est  appelé  par  la  famille.  L'examen  ne  montra  rien 
qui  put  expliquer  l'hémorragie.  Le  repos  horizontal,  les  injections  d'ergotinr 
n'amenèrent  aucun  résultat.  Anémie  très  prononcée. 

Le  toucher  vaginal  put  être  pratiqué  ;  il  montra  un  utérus  petit,  mobile, 
insensible,  le  col  de  dimensions  normales,  mais  légèrement  entr'ouvert.  On 
fit  des  injections  vaginales  à  45°  et  les  pertes  s'arrêtèrent  (28  octobre).  Le 
6  novembre,  l'enfant  s'étant  levée,  l'hémorragie  se  renouvelle  et  dure 
jusqu'au  12,  malgré  les  injections  chaudes  et  les  piqûres  d'ergotine.  On 
continue  les  injections  vaginales  pendant  un  mois  après  l'arrêt  du  12,  la 
malade  gardant  le  lit,  et  on  put  ainsi  triompher  définitivement  des  métroi- 
Kagies. 

Le  10  janvier  189(>,  règles  peu  abondantes,  pendant  une  nuit.  Pendant 
ks  trois  mois  qui  suivent,  la  santé  est  bonne,  la. menstruation  est  suspendue. 
Puis  elle  se  rétablit  avec  régularité,  les  règles  durent  5  à  4  jours,  et  la  quan- 
trté  de  sang  n'a  rien  d'excessif. 

Comment  expliquer  ces  métrorragies  de  Fadolescence,  de  la  puberté,  si* 
produisant  sans  lésion  organique,  sans  cause  provocatrice  d'aucune  espèce? 
Quelle  est  l'influence  secrète  qui  met  en  branle  le  utolimen  hémorragique  ot 
1«  fait  sortir  de  ses  limites  physiologiques? 

La  nmlade  de  M.  Bécigneul  n'était  ni  chlorotique,  ni  syphilitique,  ni 
hémophile,  ni  diabétique,  ni  albuminurique  ;  elle  n'était  sous  l'influence 
d'aucune  intoxication,  d'aucune  maladie  infectieuse  ;  elle  n'avait  pas 
de  symptômes  de  lésions  cardiaques  ni  hépatiques.  L'examen  de  l'appareil 
génital  permettait  d'éliminer  la  rnétrite,  les  polypes,  le  cancer,  la  fausse 
couche,  etc.  Pas  de  traumatisme. 
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Les  faits  analogues  ne  sont  pas  très  rares  et  pour  ma  pari,  j'ai  vu  un«^ 
fillette  de  12  ans  qui,  réglée  pour  la  seconde  fois  et  ayant  contracté  la  rou- 
geole au  début  de  son  époque  menstruelle,  a  jKîrdu  du  sang  en  abondanci^ 
pendant  plus  de  dix  jours,  quoiqu'elle  gardât  le  lit.  Mais,  dans  ce  cas,  on 
pouvait  invoquer  l'état  fébrile  et  la  congestion  morbilleuse  de  l'utérus. 

Le  D'  Marx  [Salpingoovarites  à  la  suite  de  la  vulvo-vaginite  chez  les 
enfanta.  Revue  de  thérapeutique  médico-chirurgicale,  l*""  mai  1895)  a 
insisté  sur  la  longue  durée  et  sur  les  complications  à  longue  portée  des 
vtilvo-vaginites  infantiles.  En  pratiquant  le  toucher  rectal,  il  a  pu  constatei* 
de  l'empâtement  dans  les  culs-de-sac  latéraux,  et  il  croit  avoir  été  en  pré- 
sence, plusieurs  fois,  de  salpingites  suppurées  avec  ovarites  consécutives. 
Ces  vulvo-vaginiles  seraient  suivies,  à  époques  plus  ou  moins  tardives,  dtî 
troubles  du  côté  des  annexes,  et,  au  moment  de  la  puberté,  elles  seraient 
de  nature  à  troubler  la  menstruation.  Chez  des  fillettes  de  7,  8  et  9  ans, 
autopsiées  dans  les  hôpitaux,  cinq  fois  on  a  trouvé  du  pus  enkysté  dans  los 
trompes. 

Les  salpingo-ovarites  ne  sont  donc  pas  inconnues  dans  l'enfance,  et  les 
recueils  ^éciaux  contiennent  même  quelques  observations  de  kystes  de 
Tovaire  chez  des  filles  vierges  et  non  pubères. 

IV.  —  KYSTES  DE  UOVAIRE 

Les  kystes  de  l'ovaire  ne  sont  pas  très  rares  chez  les  jeunes  filles,  ils  sont 
souvent  congénitaux,  même  quand  ils  se  développent  tardivement.  Plusieurs 
sont  dermoïdes  et  contiennent  des  poils,  des  fragments  osseux  ou  carti- 
lagineux, etc. 

Chez  une  fille  de  14  ans,  entrée  à  Thôpital  pour  des  phénomènes 
d'obstruction  intestinale,  le  0"^  :Machard  (Rev,  méd.  de  la  Suisse  rom. 
20  oct.  1901)  trouve  une  tumeur  globuleuse  dans  Thypocondre  gauche, 
dure,  élastique,  fluctuante,  douloureuse  à  la  plpation.  Une  laparotomie 
médiane  sous-ombilicale  découvre  une  tumeur  ovoïde,  lisse,  sans  adhé- 
rences, occupant  tout  le  petit  bassin.  C'est  un  kyste  de  l'ovaire  droit  avec 
pédicule  assez  long.  Une  ponction  laissant  écouler  50  à  60  grammes  deliquid<' 
noirâtre  hématique,  permet  l'extraction.  Le  pédicule,  tordu  trois  fois  sur  lui<: 
même,  est  lié  et  sectionné.  L'enfant  guérit.  La  tumeur,  qui  pesait  370  gram- 
mes, était  formée  d'une  coque  fibreuse  à  parois  épaisses  et  contenait  plusieurs 
loges  de  dimensions  variables.  On  trouve,  dans  ces  loges,  de  la  matière 
sébacée  en  abondance,  des  cheveux  courts  libres  ou  pelotonnés,  deux  ongles, 
ime  masse  osseuse.  Donc  kyste  dermoïde  qui  avait  comprimé  l'intestin. 
Rœhmer  (Dent.  med.  Woch.,  1885)  a  rapporté  un  cas  semblable  chez  une 
fille  de  20  mois.  De  Sant'Anna  (La  Gyn.,  15  juin  1894),  en  a  vu  un  autre 
chez  une  fille  de  1  an.  Mackenzie  en  a  extirpé  un  troisième  chez  une  filli? 
de  8  ans  et  demi  (Dublin  Journ.  of,  med.  Hc,  oct.  1888),  avec  pédicule 
tordu  trois  fois  sur  lui-même  de  droite  à  gauche. 

D'Arcy  Power  a  publié  un  cas  d'ovariotomie  suivi  de  guérison  chez  une 
fille  de  4  mois  (Brit.  med.Jouim.,  5  mars  1898).  Une  incision  de  9  à  lOcen- 

[J.  GOMBY  ] 
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Uiuètres  sur  la  ligne  médiane,  entre  Tombilic  et  le  pubis,  fait  découvrir  un 
kyste  à  parois  épaisses  et  vascularisées,  sans  adhérences.  La  ponction  donne 
issue  à  plus  d'un  litre  de  liquide  citrin.  On  extirpe  une  masse  pesant  près 
d'un  kilogramme.  Guérison  en  15  jours.  Les  parois  du  kyste,  tapissées  d'épithé- 
lium,  étaient  formées  d'un  stroma  ovarien  contenant  de  minimes  vésicules  de 
de  Graaf.  Chaque  vésicule  était  kystique,  de  sorte  que  le  kyste,  qui  parais- 
sait uniloculaire,  était  multiloculaire.  Le  même  auteur  a  opéré  un  kyste  der- 
molde  chez  une  fillette  de  20  mois. 

Le  D"^  A.  Hue  {Sac.  chir.^  18  janvier  1899)  a  fait  également  une  laparo- 
tomie suivie  de  succès  chez  une  fille  de  2  ans  et  demi;  il  s'agissait  d'un  kyste 
dermoîde  de  l'ovaire  gauche. 

Chez  une  fille  de  11  ans,  vue  par  Walker  (Monai.  f.  Geb.  und  Gyn., 
sept.  190f),  une  tumeur  maligne  de  l'ovaire  droit  avait  été  prise  pour  une 
grossesse. 

Les  kystes  de  Tovaire  ne  sont  pas  toujours  ovariens,  ils  peuvent  avoir 
leur  {>oint  de  départ  dans  la  trompe,  le  ligament  large,  etc. 

Les  symptômes  sont  à  peu  près  toujours  les  mêmes  :  tumeur  assez  régu- 
lière, donnant  au  ventre  un  volume  plus  ou  moins  considérable  ;  fluctua- 
tion nette  ou  obscure  suivant  les  cas  ;  matité  ne  changeant  pas  avec  la  posi- 
tion, douleurs  spontanées  ou  à  la  pression;  parfois  symptômes  de  compression 
(occlusion  intestinale). 

La  ponction  permet  de  retirer  un  liquide  tantôt  clair,  tantôt  filant,  hui- 
leux, noirâtre,  hématique. 

Le  kyste  est  uni  ou  multiloculaire,  ce  qu'on  ne  voit  bien  qu'après  l'opé- 
ration. Pour  assurer  le  diagnostic,  on  combinera  le  toucher  rectal  avec  le 
palper  abdominal.  On  pourra  ainsi  apprécier  le  volume,  la  consistance  et  les 
connexions  de  la  tumeur. 

On  aura  à  éliminer  les  tumeurs  du  péritoine,  du  rein,  l'ascite  congénitale 
ou  acquise,  la  péritonite  chroni(|ue,  les  abcès  par  congestion,  les  kystes 
hydatiques,  etc. 

La  ponction  exploratrice  ayant  été  faite,  la  laparotomie  restera  la  seule 
thérapeutique  à  conseiller.  Elle  a  réussi  dans  la  plupart  des  cas. 
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ONANISME 

■ 

PAR  LE  D'  J.  œMBY 

Médecin  de  Thôpital  des  Enfants-Malades. 

l/onanismc  est  tantôt  une  habitude  vicieuse,  un  tic,  une  suecussion  in- 
stinctive, sans  racines  profondes  ;  tantôt  une  perversion  du  sens  génital,  avec 
recherche  de  sensations  voluptueuses  contre  nature,  pouvant  se  continuer 
dans  Fàge  adulte.  Dans  les  deux  cas,  cette  succussion  des  organes  génitaux 
externes,  cette  masturbation,  est  avant  tout  une  maladie  de  l'enfance,  qui 
préoccupe  beaucoup  les  familles  après  avoir  absorbé  l'attention  d\m  certain 
nombre  de  médecins. 

A  la  lin  du  siècle  dernier,  un  médecin  de  Lausanne,  Tissot,  a  écrit  sur 
Tonanisme  un  de  ces  ouvrages  qui  ont  fait  fortune  dans  le  monde,  et  que 
tout  médecin  sérieux  aurait  de  la  peine  à  lire  aujourd'hui  jusqu'au  bout; 
car  c'est  un  tissu  de  sottises  et  d'erreurs  insipides,  quoique  exprimées  dans 
un  beau  langage. 

La  clinique  ne  saurait  tenir  aucun  compte  du  livre  de  Tissot,  et  nous 
n'aurons  pas  à  le  citer  dans  le  cours  de  cet  article.  €  Il  serait  intéressant  de 
rechercher,  dit  Christian  (article  Onanisme  du  Dictionnaire  encyclopédique), 
ce  qui,  au  xviu^  siècle,  a  provoqué  cette  levée  de  boucliers  contre  l'onanisme. 
Ce  vice  était-il  devenu  si  commun  et  si  inquiétant?  Assurément,  le  xviii*  siècle 
ne  passera  jamais  pour  un  siècle  vertueux;  mais  s'il  a  été  corrompu,  il  y 
a  eu  avant  lui,  et  sans  qu'il  faille  remonter  à  la  décadence  romaine,  des 
périodes  où  les  mœurs  étaient  bien  autrement  dissolues. 

€  Je  croirais  plus  volontiers  que  l'ouvrage  du  médecin  de  Lausanne 
dérive  de  cette  eflTervescence  d'utopies  généreuses  dont  le  xviii**  siècle  semble 
avoir  le  monopole;  on  dirait  un  chapitre  de  V Emile.  Chez  Tissot,  le  médecin 
était  doublé  du  piétiste;  dans  l'onanisme,  il  combat  le  péché  au  moins 
autant  que  Tacte  préjudiciable  à  la  santé.  De  là  une  véhémence  qui  l'entraîne 
à  une  exagération  d'autant  plus  fâcheuse,  qu'elle  lui  fait  manquer  le  but.  Je 
doute  que  beaucoup  d'onanistes  aient  été  guéris  de  leur  funeste  habitude  par 
les  peintures  effrayantes  qu'il  s'est  plu  à  accumuler. 

€  C'est  du  reste  un  fait  général,  curieux  à  signaler.  Quiconque  a  écrit 
sur  ce  sujet  a  été  entraîné,  en  quelque  sorte  fatalement,  à  forcer  la  note,  à 
assombrir  le  tableau,  à  généraliser,  outre  mesure,  des  accidents  qui  n'ont 
ni  la  gravité,  ni  la  fréquence  qu'on  a  voulu  leur  attribuer.  » 

n  faut  reconnaître  que  M.  Christism  sait  se  garder  de  cette  exagération 
qu'il  reproche  à  bon  droit  à  ses  prédécesseurs.  Lasègue  aussi  avait  bien  vu 
ce  qu'il  y  avait  dans  l'onanisme  et  derrière  l'onanisme,  et  il  avait  fait  bonne 

il.  comar.} 
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justice  (le  tout  ce  qu'il  y  a  de  fabuleux  et  de  légendaire  dans  i^histoire  de 
cette  passion. 

Je  nie  souviens  d'une  leçon  clinique  faite  il  y  a  une  vingtaine  d'années, 
à  la  Pitié,  par  rincompîirahie  professeur  qu'était  Lisègue,  devant  un  jeune 
auditoire  ravi  par  son  esprit,  |Kir  sa  (inesse,  par  son  sens  clinique  aiguisé  et 
profond  à  la  fois. 

Pour  lui,  il  fallait  distinguer,  chez  Tenfant,  deux  groupes  d'onanistes. 
suivant  que  la  pratique  de  la  inasturbation  est  ou  n'est  pas  accompagnée  de 
jouissance. 

Dans  la  première  enfance,  à  18  mois,  à  2  ans,  Lasègue  avait  vu  des 
niasturbateurs  de  cet  âge,  Tonanisme  est  sans  valeiu*  par  lui-même;  c'est  le 
symptôme  d'un  état  morbide,  d'une  névrose  cérébrale  latente.  Peut-on  en 
elTet,  à  18  mois,  à  2  ans,  considérer  l'onanisme  comme  le  résultat  d'une 
lubricité  précoce?  Loin  de  là,  c'est  un  acte  inconscient,  maniaque,  un  tic, 
ime  sorte  de  chorée  contre  laquelle  rien  ne  prévaut.  Cet  acte  machinal, 
indifférent  pour  la  santé  générale,  ne  s'accompagnant  pas  et  ne  pouvant 
|«s  s'accompagner  de  jouissance,  c'est-à-dire  d'ébranlement  nerveux,  de 
dépense  nerveuse,  n'a  pas  plus  d'importance  que  l'acte  qui  consiste  à  sucer 
le  pouce  ou  une  tétine  en  caoutchouc;  on  sait  combien  ce  suçotage  est 
répandu  chez  les  nourrissons. 

En  se  livrant  à  ces  actes  mécaniques,  l'enfant  témoigne  simplement  du 
besoin  de  succussion,  de  mouvement  qu'il  éprouve,  et  qui  se  traduira  plus 
tard  par  l'amour  du  saut;  de  la  danse,  du  balancement,  etc. 

Donc,  à  cet  âge,  l'onanisme  exprime  im  état  nerveux;  la  succussion  du 
pénis  n'a  dés  lors  pas  plus  de  valeur  que  la  succion  des  doigts  ou  un  autre 
tic  quelconque.  Et  Lasègue  conseille  d'observer  l'enfant,  d'étudier  son 
système  nerveux,  son  état  cérébral,  au  lieu  de  le  soumettre  à  des  mesures 
de  coercition  destinées  à  un  honteux  échec. 

Dans  la  seconde  enfance,  dans  l'adolescence,  la  masturbation  est  accom- 
pagnée de  jouissance  ;  elle  ac((uierl  une  importance  qu'elle  n'avait  pas  jus- 
qu'alors, mais  ((u'il  faut  bien  se  garder  d'exagérer.  Parmi  les  niasturbateurs 
des  collèges,  les  uns  sont  entraînés  par  l'exemple,  par  l'occasion,  et  ils 
guérissent,  les  autres  sont  des  cérébitiux,  des  déséquilibrés,  des  névrosés, 
qui  peuvent  présenter  dans  la  suite  des  désordres  plus  ou  moins  graves. 

Lasègue  avait  parfaitement  raison  et  nous  ne  pouvions  mieux  faire  que 
(le  rappeler  sa  manière  d'envisager  Tonanisnie  au  début  de  cet  article. 

Étiologie.  —  Dans  la  j)r(»mière  enfance,  l'onanisme  est  rare  et  nr 
s'observe  guère  que  chez  les  garçons. 

J'ai  ccmnu  deux  ftvres,  dont  l'aîné  suçait  son  pouce  avec  frénésie  et  ne 
pouvait  s'endormir  sans  c(^la,  et  dont  le  cadet  exerçait  sur  son  pénis  dos 
tractions  énergiques,  assez  fortes  ([uelquefois  pour  déterminer  des  érosions 
et  des  suintements  sanguins  au  niveau  des  bourses  et  du  raphé  périm'^al. 

Cette  habitude  vicieuse  avait  conunencé  à  6  mois  chez  les  d(nix  enfant^^. 
et  s'est  (*ontinu('e  juscpi'après  ">  ans.  Nourris  au  sein,  bien  portants  sous 
tous  les  rapports,  ces  jeunes  sujets  n'ont  jamais  souffert  de  leur  mauvaise 
habitude. 
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L'un  de  ces  enfants,  en  même  temps  qu^il  manifestait  sa  tendance  à 
I  onanisme,  présentait  des  accès  d'asthme  assez  inquiétants  parfois.  I)e  pareils 
i»\emples  ne  sont  pas  exceptionnels,  et  souvent  même  ils  n'attirent  pas 
Tattention.  Parfois  il  y  aune  cause  locale  à  cette  succussion  du  pénis  :  c'est  le 
prépuce  qui  est  trop  long  ou  trop  étroit,  qui  laisse  difficilement  passer 
l'urine,  qui  s'irrite  à  sa  surface  interne  et  cause  des  démangeaisons  suivies 
de  grattages  et  de  protractions  incessantes.  D'autres  fois  ce  sont  des  adhé- 
rences balano-préputiales  qui  portent  l'enfant  à  se  toucher.  Ou  bien  les 
organes  génitaux  sont  le  siège  d'eczéma,  toujours  prurigineux  dans  ces 
régions  ;  j'ai  vu,  à  Thôpital  Trousseau,  un  enfant  de  cette  catégorie  atteint 
d'eczéma  arthritique  des  parties  génitales  et  des  cuisses  depuis  l'âge  de 
()  mois;  mon  interne,  M.  Bayeux,  pensant  que  la  succussion  du  pénis  était 
due  à  la  longueur  et  à  l'étroitesse  du  prépuce,  fit  la  circoncision  qu'on  est 
autorisé  à  faire  en  pareil  cas.  Mais  la  suite  a  montré  que  l'onanisme  était  dû 
à  l'eczéma. 

La  présence  d'oxyures  vermiculaires,  chez  les  garçons  comme  chez  les 
filles,  par  Tirritation  que  provoquent  ces  parasites  en  se  promenant  le  soir 
en  dehors  de  l'anus,  peut  aussi  conduire  à  l'onanisme. 

Chez  les  fdlettes,  le  prurit  vulvaire,  la  vulvite,  la  vulvo-vaginite  peuvent 
être  les  causes  occasionnelles  de  la  masturbation. 

Lawson  Tait,  qui  a  étudié  avec  soin  l'onanisme  dans  les  deux  sexea,  le 
déclare  très  commun  chez  les  garçons,  très  rare  chez  les  filles.  Il  est  disposé 
à  croire  que  les  gsirçons  sont  presque  tous  atteints  de  ce  vice,  à  un  degré 
plus  ou  moins  accusé,  et  qu'ils  y  tombent  d'eux-mêmes  le  plus  ordinaire- 
ment. 11  professe  au  contraire  que  la  pratique  de  la  masturbation  est,  chez 
les  filles,  le  résultat  d'une  contamination  morale.  Presque  toujours,  c'e^ 
d'une  amie  plus  âgée  que  les  petites  filles  apprennent  la  masturbation.  Ellet^ 
pourraient  toutefois,  elles  aussi,  la  découvrir  spontanément. 

I^wson  Tait  a  en  effet  observé  deux  fillettes,  l'une  de  4  ans,  l'autre  de 
()  ans,  chez  lesquelles  il  était  impossible  de  trouver  l'origine  de  la  contami- 
nation, et  chez  lesquelles  il  fut  également  impossible  de  triompher  de  cette 
funeste  habitude.  Elles  étaient  toutes  les  deux  d'une  intelligence  défectueuse, 
condition  regardée  par  lui  comme  ime  des  causes,  et  non  comme  un  des 
effets  de  l'onanisme.  Dans  quelques  cas,  des  adhérences  clitoridiennes  sont 
le  point  de  départ  de  la  masturbation. 

C'est  donc  chez  les  garçons,  bien  plus  que  chez  les  filles,  que  l'onanisme 
sévit.  Les  écoles,  collèges,  les  pensionnats  offrent  à  la  diffusion  de  ce  vice 
toute  latitude.  Beaucoup  d'enfants  sont  restés  purs  jusqu'à  leur  entrée  au 
collège;  là  ils  trouvent  des  camarades  plus  avancés  qui  leur  révèlent  les 
jouissances  de  la  masturbation,  à  laquelle  ils  vont  se  livrer  avec  plus  ou 
moins  d*assiduité. 

Il  est  bien  peu  d'enfants,  surtout  parmi  les  internes,  qui  ne  se  soient 
livrés  à  l'onanisme;  et  nous  devons  avouer  que  ce  mal  offre  des  caractères 
de  généralité  et  d'universalité  indiscutables.  Il  est  de  tous  les  climats,  de 
toutes  les  latitudes,  de  toutes  les  races  humaines  ;  il  n'est  même  pas  inconnu 
de  certaines  espèces  animales. 

[J.  COMBT} 
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Chez  radoleseent,  chez  l'enfant  pubère  ou  qui  approche  de  la  pube^ié, 
Tonanisine  trouve  une  explication,  sinon  une  excuse,  dans  la  satisfaction, 
le  besoin  peut-être  d'un  sens  qui  s'éveille,  du  sens  génital.  Mais  en  général 
réveil  de  ce  sens  ne  correspond  pas  avec  le  développement  des  organes 
sexuels,  il  est  plus  précoce,  prématuré,  on  peut  le  dire,  et  Ton  doit  préserver 
les  jeunes  sujets  de  ces  excitations  par  le  livre,  par  les  spectacles,  par  les 
conversations,  par  les  images  obscènes,  qui  les  portent  à  la  pratique  de 
Toiianisme,  en  attendant  qu'ils  puissent  se  livrer  à  d'autres  excès. 

Les  causes  de  l'onanisme  peuvent  donc  être  nond^reuses,  et  elles  se 
trouvent  souvent  réunies  dans  les  maisons  d'éducation  mal  surveillées  : 
exemple,  imitation,  lecture,  conversation,  image,  corruption  par  les  cama- 
rades, les  domestiques,  les  maîtres  parfois. 

En  dehors  des  collèges,  la  masturbation  est  rare;  les  enfants  élevés  dans 
leur  famille,  ne  recevant  que  de  bonnes  leçons,  n'ayant  sous  les  yeux  que  de 
bons  exemples,  soumis  à  une  surveillance  discrète,  mais  incessante,  ont 
beaucoup  de  chance  d'échapper  à  l'onanisme.  S'ils  tombent  dans  ce  vice,  ils 
ne  s'y  livrent  pas  à  outrance  et  sans  mesure. 

Les  rapports  de  l'onanisme  avec  les  maladies  cérébrales  de  l'enfance 
méritent  d'être  étudiés,  au  point  de  vue  étiologique  et  pathogénique.  Quand 
on  se  trouve  en  présence  d'un  masturbateur  effréné,  il  faut  soupçonner  une 
tare  nerveuse  et  chercher  du  côté  du  cerveau  la  cause  de  ses  honteux  excès. 

L'onanisme  est  commun  chez  les  enfants  idiots,  imbéciles,  épileptiques, 
crétins  ;  tantôt  ces  enfants  ont  des  organes  génitaux  rudimentaires,  aussi 
peu  développés  que  le  reste  de  leur  corps,  ou  mal  conformés  ;  tantôt  au  con- 
traire ils  sont  doués  de  pénis  volumineux,  monstrueux  ;  quelques-uns  sont 
affectés  de  cryptorchidie,  d'épispadias,  d'hypospadias,  etc.  On  voit  ces  épi- 
leptiqucs,  ces  idiots,  ces  maniaques,  ces  crétins,  se  masturber  d'une  façon 
intermittente,  au  moment  ou  à  la  veille  de  leurs  accès  ;  ce  qui  a  pu  faire 
dire  que  l'onanisme  conduisait  à  l'épilepsie,  alors  qu'il  n'en  était  que  l'eflel 
secondaire,  le  symptôme.  Dans  l'intervalle  des  accès  de  manie  ou  d'épilepsie, 
on  pourra  voir  Tonanisnie  cesser  et  sommeiller  jusqu'à  la  prochaine  crise, 
ce  qui  prouve  bien  la  liaison  existant  entre  les  deux  phénomènes,  le  céir- 
bral  et  le  génital.  Vaberration  génitale  se  rattache  à  taben^ation 
cérébrale. 

Si  les  masturbateurs  effrénés  ne  sont  pas  tous  des  épileptiques  ou  des 
idiots,  beaucoup  sont  des  cérébraux,  issus  d'aliénés,  d'alcooliques,  d'épilep- 
tiques,  d'arthritiques.  L'hérédité  s'affirme  chez  eux  par  l'onanisme  en  atten- 
dant qu'elle  les  accable  de  névroses  plus  graves. 

Quand  on  étudie  les  tares  nerveuses  des  masturbateurs,  on  rencontre 
assez  souvent  le  strabisme,  l'incontinence  d'urine,  la  migraine,  la  chorée, 
divers  tics,  etc.  Et  tous  ces  stigmates  viennent  conflrmer  l'idée  de  dégéné- 
rescence <|iie  la  perversion  très  accusée  du  sens  génital  avait  fait  naître. 

Symptômes  et  conséquences  de  l'onanisme.  —  Dans  la  première 
enfance,  avant  que  toute  éjaculation  et  toute  jouissance  soit  possible,  les 
effets  de  Tonaiiisme  sont  négligeables,  et  les  craintes,  dont  les  parents  nous 
font  confidence,  sont  chimériques.  Rien  de  funeste,  rien  de  fâcheux  ne  peut 
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résulter,  }>our  un  enfant  de  2  ou  5  ans,  de  la  succussion  plus  ou  moins  forte 
du  pénis.  Plus  tard,  chez  le  collégien,  chez  Tadolescent,  c'est  une  autre 
affaire. 

Sans  doute,  il  faut  se  défendre  de  la  tendance  à  pousser  au  noir  un 
tableau  assez  sombre  par  lui-même.  Il  faut  bien  reconnaître  que  la  plupart 
des  enfants  qui  se  livrent  à  la  masturbation  n'en  éprouvent  aucun  effet 
durable.  Suivant  la  fréquence  plus  ou  moins  grande  de  leurs  honteuses 
manœuvres,  ils  manifesteront  plus  ou  moins  de  fatigue,  plus  ou  moins  de 
lassitude,  et  ce  sera  tout.  D'autres  auront  des  symptômes  plus  accusés  qu'il 
nous  faut  exposer  avec  quelques  détails. 

Ces  conséquences  secondaires  de  l'onanisme  portent  sur  le  système  ner- 
veux, sur  les  organes  des  sens,  sur  l'appareil  digestif,  sur  l'appareil  circula- 
toire, etc. 

L'enfant  devient  paresseux,  apathique,  incapable  de  tout  effort  intellec- 
tuel, sa  mémoire  s'affaiblit;  il  a  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreilles, 
des  troubles  de  la  vue.  Le  sommeil  est  agité  et  traversé  par  des  cauchemars  ou 
des  rêves  lubriques  ;  quand  Tenfant  se  lève,  il  est  plus  fatigué  qu'au  moment 
de  se  coucher;  le  séjour  au  lit,  qui  aurait  dû  réparer  ses  forces  et  ranimer 
son  énergie,  a  agi  en  sens  contraire. 

Les  yeux  sont  battus,  excavés,  cerclés  d'ombre.  On  observe  que  les  traits 
sont  tirés,  que  le  visage  est  pâle  ;  il  existe,  souvent,  au  front  ou  sur  le  men- 
ton, de  petits  boutons  d'acné. 

L'enfant  est  essoufflé  quand  il  marche  un  peu  vite,  quand  il  monte  un 
escalier,  sa  respiration  est  courte  et  anhélante.  En  même  temps,  les  batte- 
ments du  cœur  se  précipitent  et  des  palpitations  'pénibles  se  montrent  par 
accès.  On  a  noté  parfois  des  intermittences  du  pouls,  de  l'arythmie  cardiaque. 

Les  fonctions  digestives  sont  défaillantes;  l'appétit  est  diminué  ou  aboli, 
la  soif  est  vive,  la  digestion  lente,  pénible,  accompagnée  de  borborygmes, 
de  douleurs  (gastralgie).  Il  y  a  habituellement  de  la  constipation,  et  parfois  de 
la  diarrhée. 

On  a  dit  que  les  enfants  finissaient  par  tomber  dans  un  état  de  langueur 
et  de  cdnsomption  qui  pouvait  les  conduire  à  la  phtisie  pulmonaire.  D'autres 
finiraient  par  l'hypocondrie,  la  folie,  l'épilepsie,  la  paralysie  générale,  le 
gâtisme,  etc.  Autant  d'exagérations  qui  ne  méritent  aucime  créance,  car  on 
a  pris  souvent  l'efTet  pour  la  cause. 

Ce  qui  est  vrai,  c'est  que  la  pratique  exagérée  de  l'onanisme  peut  con- 
duire l'enfant  à  un  alTaiblissement  regrettable,  qui  le  rendra  plus  vulnérable 
et  moins  résistant  à  l'égard  des  maladies  intercurrentes. 

<  Quels  sont,  dit  Christian,  parmi  les  jeunes  enfants,  ceux  qui,  ayant  été 
initiés,  d'une  manière  quelconque,  aux  manœuvres  de  l'onanisme,  ne  s'en 
corrigent  pas  et  s'en  font  une  habitude  désastreuse?  Ce  sont,  la  remarque 
est  de  Burdach,  des  enfants  prédisposés  à  l'encéphalite.  Les^  exemples  épars 
dans  les  livres  se  rapportent  tous  à  des  êtres  maladifs,  mal  conformés; 
quelques-uns  sont  de  véritables  monstres,  comme  ce  garçon  dont  parle  Gall, 
qui,  à  l'âge  de  5  ans,  présentait  tous  les  attributs  de  la  virilité,  et  dont  les 
parties  sexuelles  étaient  entièrement  développées. 

[/.  COMBT.^ 
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«  Tous  ces  enfants  sont  voués  à  une  (in  précoce,  et  Tautopsie  n'a  jamais 
manqué  de  révéler  du  côté  de  Tencéphale  quelque  anomalie  de  structure  ou 
([uelque  maladie  accidentelle. 

«  Si,  de  10  à  15  ans,  la  pratique  de  Tonanisme  est  malheureusement 
presque  générale,  elle  ne  devient,  il  faut  le  dire,  une  habitude  invétérée  que 
dans  un  petit  nombre  de  cas.  Car,  comme  je  Tai  dit  plus  haut,  dès  que 
Tadolescent  peut  se  livrer  au  coït,  il  renonce  complètement  aux  manœuvres 
solitaires.  Elles  ne  restent  pratiquées  que  par  ces  jeunes  gens  pâles,  maigres, 
chétifs  au  physique  et  au  moral,  timides,  craintifs,  pusillanimes,  mal  con- 
formés, mal  venus,  portés  à  Thypocondrie  et  au  mysticisme,  ceux,  en  un  mot, 
que  notre  maître  Laségue  a  si  heureusement  appelés  des  cérébraux,  parmi 
lesquels  on  rencontre  un  grand  nombre  d' héréditaires ^  qui  apportent  en 
naissant  les  stigmates  d'une  dégénérescence  transmise  par  les  panents.  C'est 
|)armi  eux  que  se  recrutent  les  types  de  ces  aliénés  si  improprement  appelés 
raisonnantgj  qui,  après  avoir  mené  l'existence  la  plus  extravagante,  finis- 
sent par  échouer  dans  nos  asiles  d'aliénés,  où  ils  sont  le  désespoir  du  méd(*- 
rin  comme  ils  ont  été  celui  de  leurs  familles.   » 

Le  pronostic  de  Tonanisme  est  loin  d'être  aussi  noir  dans  Timmense  ma- 
jorité des  cas.  La  guérison  complète  est  la  règle  générale:  la  persistance  du 
vice  au  delà  de  la  puberté  est  l'exception. 

L'onanisme  accidentel^  acquis,  est  parfaitement  curable,  parce  qu'il  n'a 
pas,  dans  Torganisme,  de  racines  profondes;  c'est  une  habitude  con- 
tractée par  l'exemple,  un  vice  blâmable,  ce  n'est  pas  une  maladie  à  propre- 
ment parler. 

L'onanisme  pathologique,  le  seul  grave  et  inquiétant,  en  diflère  d'une 
façon  absolue,  car  il  exprime  une  anomalie  ou  une  lésion  cérébrale. 

Mais  si  ronanisine,  Christian  en  fait  encore  la  remarque,  n'est  d'abord 
c|u'un  symptôme,  un  effet  secondaire  d'un  état  morbide  antérieur,  il 
peut  devenir  à  son  tour,  par  l'affaiblissement  qu'il  entraîne,  la  cause  de  ma- 
ladies nouvelles,  de  roni|)lications  plus  ou  moins  graves,  qui  varieront  sui- 
vant les  conditions  de  inilieu,  de  disposition  individuelle,  etc.  Voilà  com- 
ment on  peut  considérer  comme  aboutissants  de  l'onanisme,  la  tuberculose 
pulmonaire,  i'ataxie  locomotrice,  la  folie,  les  pertes  séminales  involon- 
taires, etc. 

L'organe  le  plus  menacé  par  l'onanisme  est  la  moelle  épinière,  parce  que 
c'est  dans  la  moelle  épinière  (pie  réside  le  centre  génital.  Chaque  fois  qu'il  y 
a  tendance»  aux  excès  génitaux  quelconques,  il  y  a  irritation  ou  fatigue  de  la 
moelle  épinière.  L'onanisme  est  bien  une  pei*version  cérébrale,  mais  c'est  la 
moelle  (|ui  est  menacée,  parce  que  c'est  la  moelle  qui  porte  tout  le  poids  des 
excès  sexuels,  naturels  on  contre  nature. 

Ilenoch  a  vu  un  enfant  présenter  des  troubles  de  la  marche  assez  curieux  : 
ce  garçon,  àgé<le  7  ans,  se  masturbait  depuis  l'âge  de  5  ans,  par  suite  d'une 
habitude  cpi'il  avait  prise  dans  le  lit  d'une  parente  qui  abusait  de  lui.  A  son 
entrée  à  l'hôpital,  on  notait  répnisement,  l'incontinence  nocturne  d'urine, 
rinsonmie,  l'impossibilité  de  marcher  depuis  15  jours.  Il  ne  |>ouvait  ni 
s'asseoir,  ni  se  tenir  debout,  ni  marcher  sans  aide.  Même  soutenu,  il  chance- 
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lait,  avait  des  vertiges,  et  semblait  ataxique^  surtout  quand  il  fermait  les 
yeux.  Au  lit,  les  uiouvements  étaient  libres;  sensibilité  intacte;  anémie  et 
amaigrissement  ;  urines  et  garde-robes  retenues  avec  diflieulté.  On  prescrivit  : 
bain  tiède  de  10  minutes  avec  eau  froide  sur  la  tête  et  la  nuque,  tous  les 
jours,  surveillance  étroite  pour  prévenir  Fonanisme.  Au  bout  de  15  jours» 
amélioration  de  la  marche,  plus  d'incontinence;  au  bout  de  5  semaines» 
guérison  complète. 

L  excitation  répétée  des  nerfs  génitaux  peut  donc,  chez  les  enfants, 
donner  lieu  à  de  la  parésie  ataxiforme  des  membres  inférieui's,  avec  affai- 
blissement des  sphincters. 

Chez  les  fdles,  le  pronostic  de  la  masturbation  est  plus  bénin  que  chez 
les  garçons,  parce  que,  chez  elles,  le  vice  est  rarement  poussé  au  même 
degré,  et  parce  que  la  déperdition  nerveuse  et  génitale  qui  en  résulte  est 
moins  importante. 

Cependant  Lawson  Tait  a  cité  des  hématocèles,  des  périmétrites  provo- 
quées par  la  masturbation.  On  peut  certainement,  en  fouillant  profondément 
la  littérature  médicale,  réunir  des  observations  navrantes  de  nature  à  assom- 
brir le  pronostic  de  Tonanisme. 

Mais  ces  faits  malheureux  n'ont  été  publiés  que  parce  qu'ils  étaient  en 
dehors  de  la  règle  et  du  cours  habituel  des  choses;  ils  sont  trop  exceptionnels 
|H)ur  changer  Topinion  qu'une  observation  éclairée  et  impartiale  a  fait  naitn* 
dans  l'esprit  des  cliniciens  les  plus  éminents. 

Diagnostic.  —  Reconnaître,  chez  un  enfant,  l'existence  de  Fona- 
nisme, n'est  pas  toujours  facile;  car,  pour  peu  que  le  sujet  ait  atteint  l'âge 
de  la  masturbation  scolaire,  il  se  cache  avec  le  plus  grand  soin  et  oppose,  à 
toute  question  sur  ce  chapitre,  des  dénégations  absolues  ou  un  mutisme 
obstiné. 

Dans  la  première  enfance,  les  sujets  sont  trop  inconscients  pour  dissi- 
iimler  une  pmtique  dont  ils  se  font  un  jeu;  la  pudeur  n'existe  jkis  encore,  et 
rien  n'est  plus  facile  que  de  constater  le  flagrant  délit.  Plus  taixl,  le  doute 
est  permis,  car  rien,  dans  le  faciès  et  les  symptômes  secondaires,  ne  permet 
d'alifirmer  l'onanisme. 

Un  enfant  est  pAle,  languissant,  apathique,  sans  énergie  physique,  sans 
ressort  moral;  les  parents  soupçonnent  la  masturbation,  ils  affirment  que  le 
«^rçon  ou  la  fillette  se  touche;  ils  prévoient  et  annoncent  les  conséquences 
les  plus  effroyables,  et  le  médecin  a  beaucoup  de  peine  à  se  défendre  de  par- 
tiiger  leurs  exagérations. 

Tous  les  synqttomes  sont  trompeurs,  aucun  n'est  pathognomonique  ;  il 
faut  avoir  vu  pour  croire  et  pour  affirmer,  le  constat  seul  permet  de  faire  le 
diagnostic.  Les  parents,  les  personnes  de  l'entourage  devront  donc  sur- 
veiller l'enfant  suspect  afin  de  le  saisir  sur  le  fait.  Cette  surveillance 
sc»ra  étroite,  quoique  j)eu  apparente  ;  encore  sera-t-elle  souvent  mise  en 
défaut. 

Cependant  il  est  possible,  dans  les  familles,  comme  dans  les  écoles, 
chez  les  enfants  qui  vivent  isolément  comme  chez  ceux  qui  font  partie 
d'une  collectivité,  de  dévoiler  Fonanisme,  et  dès  lors  on  devra  chercher  à 
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le  supprimer,  à  le  guérir,  à  entraver  sa  diffusion,  à   prévenir  ses  eflets. 

Traitement.  —  Le  système  de  compression,  de  coercition,  de  torture  qui 
a  été  opposé  à  Tonanisme  est  inefficace,  barbare,  cruel  et  par  suite  con- 
damnable. Ce  nVst  pas  par  des  liens  constricteurs  ou  frénateurs,  par  la 
camisole  de  force,  par  la  ceinture  de  chasteté,  qu'on  extirpera  l'onanisme. 
C'est  un  mal  moral,  qu'il  faut  d'abord  traiter  par  une  hygiène  morale;  aux 
enfants  assez  grands  pour  comprendre,  on  essaiera  de  la  persuasion,  on  leur 
fera  honte  de  leur  vice,  on  ne  manquera  pas  de  leur  faire  entrevoir  ses 
effets  funestes  ;  s'ils  sont  trop  avancés  pour  reculer,  si  le  mal  est  trop  invé- 
téré pour  céder  à  de  bonnes  paroles,  on  exercera  sur  eux  une  surveillance 
incessante,  on  les  mettra  dans  l'impossibilité  de  se  masturber  sans 
témoin. 

Si  l'onanisme  est  accidentel,  il  cessera;  s'il  est  l'effet  d'un  trouble  céré- 
bral, il  continuera  malgré  tout  et  on  étudiera  alors  ce  trouble  cérébral,  ce 
manque  d'équilibre,  cette  névrose,  pour  la  traiter  par  des  moyens  appro- 
priés :  douches  froides,  frictions  sèches,  massage,  etc. 

Aux  masturbateui*s  effrénés  dont  il  s'agit,  le  traitement  dans  une  mai- 
son de  santé,  loin  de  la  famille,  peut  convenir. 

A  ceux  qui  ne  se  livrent  à  l'onanisme  que  par  désœuvrement,  par 
ennui,  par  imitation,  conviennent  les  distractions  physiques,  les  jeux 
de  plein  air,  la  gymnastique,  Tescrime,  le  canotage,  la  natation,  le  patinage, 
l'équitation,  la  pèche,  la  chasse,  etc. 

Si  Tenfant  est  robuste,  on  cherchera  h  fatiguer  le  corps  pour  obtenir  la 
profondeur  du  sommeil  et  émousser  les  besoins  sexuels  factices. 

Aux  cerveaux  précoces,  aux  imaginations  ardentes  et  vives,  on  interdira 
la  lecture  des  romans  obscènes,  la  vue  des  images,  tableaux,  statues,  où  la 
lubricité  peut  trouver  un  aliment,  le  théâtre  (la  grande  école  d'immoralité  de 
notre  siècle),  etc. 

Dans  les  écoles  secondaires,  collèges,  lycées,  jM»nsionnats,  les  maîln's 
devront  surveiller  avec  le  plus  grand  soin  les  salles  d'études,  cours  de 
récréations,  dortoirs,  etc.,  où  la  masturbation  est  souvent  enseignée  et  pra- 
tiquée sur  une  vaste  échelle. 

On  ne  souffrira  jamais  la  communauté  de  lit  entre  deux  enfants,  «ju'il 
s'agisse  de  garçons  ou  de  fdles. 

Il  ne  faut  jamais  permettre  que  les  enfants  couchent  avec  des  domes- 
tiques; cette  tolérance  pourrait,  dans  les  familles,  avoir  de  funestes  effct^i. 

On  veillera  à  ce  que  les  vêtements  aient  assez  de  jeu  et  d'ampleur  |Huir 
ne  pas  gêner  et  irriter  les  parties  génitales. 

L'hygiène  doit  être  mise  au  premier  plan  du  traitement  de  l'onanisme  : 
exercices  du  corps,  repos  de  Tesprit,  nourriture  peu  excitante.  Voilà  ce  qui 
convient  à  la  plupart  des  inasturbateurs. 

A  ceux  qui  présenteraient  de  l'éréthisme,  on  pourrait  donner  les 
anaphrodisiaques,  le  bromure  de  potassium,  le  bromiu'e  de  camphre,  etc. 

Dans  (pielques  cas,  la  suggestion  hypnotique  a  donné  de  bons  résultats. 

Le  traitement  direct  de  l'onanisme  n'est  justifié  que  dans  les  cas  où  la 
maladie  relève  d'ime  cause  locale  :  adhérences,  phimosis,  oxyures,  vulvile. 
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Un  poun*a  donc,  par  le  décollement  des  adhérences,  par  la  circoncision, 
\K\v  le  traitement  des  irritations  locales,  faire  disparaître  la  masturbation, 
quand  elle  ne  sera  pas  devenue  une  habitude.  « 

Chez  les  fdlcs  on  a  proposé  et  on  a  pratiqué  la  clitoridectomie.  Voici 
ce  qu*en  dit  Lawson  Tait  [Bulletin  médical)  : 

c  Dans  les  cas  invétérés  chez  les  jeunes  (illes,  quand  tous  les  moyens  ont 
échoué,  on  peut  tirer  quelques  avantages  de  la  clitoridectomie;  je  ne  Tai 
pratiquée  qu'une  seule  fois.  II  est  certain  que  le  point  principal  de  Texcitation 
locale  dans  Tacte  sexuel  est  le  clitoris,  et  cela  suffit  pour  justifier  la  clitori- 
dectomie dans  les  cas  particulièrement  graves. 

«  A  ce  propos,  voici  une  histoire  des  plus  étranges  et  des  plus  tristes. 

(1  y  a  quelque  trente  ans  vivait  à  Londres  un  chirurgien  d'une  grande  habileté, 
M.  Baker  Brown,  ovariotomiste  distingué.  Ce  n'était  pas  un  observateur  très  attentif, 
ni  un  logicien  parfait.  Il  avait  trouvé  qu'un  grand  nombre  d'épileptiques  à  moitié 
fous  se  masturbaient,  et  que  la  masturbation  était,  chez  les  femmes,  principalement 
produite  par  l'excitation  de  la  membrane  muqueuse  qui  entoure  et  recouvre  le  clitoris. 
Faisant  de  graves  omissions  dans  son  syllogisme,  et  mettant  la  charrue  avant  les 
bœufs,  il  arriva  à  cette  conclusion  que  l'ablation  du  clitoris  devait  mettre  lin  à  Tha- 
bitude  pernicieuse  et  par  conséquent  guérir  Tépilopsio. 

Il  fit  la  rlitoridectomie  dans  un  grand  nombre  de  cas,  car  Tépilepsie  est  tK's  com- 
mune, et  les  malades  qui  en  sont  atteints  consentent  à  toute  opération  qui  leur  donne 
un  espoir  de  guérison. 

Sans  aucun  doute,  il  y  eut  dans  bien  des  cas  une  amélioration  passagère;  de 
même  qu'il  y  a  des  cas  d'épilepsie  qui  ont  été  améliorés  par  la  castration  chez 
l'homme,  par  l'ablation  des  annexes  de  l'utérus  chez  la  femme,  par  la  trépanation  dans 
ïps  deux  sexes. 

De  plus,  l'opération  de  Baker  Brown  ne  produisait  aucune  mortalité,  et  la  diminu- 
tion de  l'excitation  soxuelle  chez  un  grand  nombre  d'épileptiques,  même  pour  un 
court  intervalle  de  temps,  était  en  elle-même  une  bonne  chose. 

Malheureusement,  Baker  Brown  alla  trop  loin,  parce  qu'étant  atteint  d'un  ramol- 
lis^iement  cérébral,  il  était  incapable  d'avoir  un  jugement  sain.... 

La  Société  d'obstétrique  fut  saisie  de  l'afTaire,  Baker  Brown  fut  expulsé  et  la  clito- 
ridectomie fut  abandonnée  :  je  n'ai  jamais  entendu  dire  qu'un  chirurgien  ait  pra- 
tiqué cette  opération  depuis  1867. 

Cependant  je  suis  certain  qu'en  bien  des  circonsUinces  elle  est  utile.  Je  l'ai  prati- 
qu«'*e  une  fois  sous  l'instigation  du  D'  Thursfield.  Une  lettre  que  j'ai  reçue,  deux  ans 
après  l'opération,  justifie  pleinement  mon  intervention. 
«  Mon  cher  Tait, 

«  Vous  vous  rappelez  que  je  vous  ai  dit  que,  dans  les  premiers  mois  qui  suivirent 
l'opération,  la  malade  était  ennuyée  de  l'avoir  subie.  Quelque  temps  après,  sa  santé 
s'améliora,  et  aujourd'hui  je  suis  heureux  de  vous  apprendre  qu'elle  est  très  bien 
au  point  de  ^iie  physique  ot  moral. 

a  Elle  est  gouvernante  des  enfants  de  sa  sœur,  et  la  dernière  fois  que  je  la  vis, 
je  ne  l'ai  pas  reconnue  tant  elle  avait  bonne  mine.  Mon  opinion  est  que,  sans  l'opé- 
ration, elle  se  serait  suicidée  ou  aurait  fnii  par  être  enfermée.  » 

L'indication  d'imc  intervention  aussi  sérieuse  que  celle  dont  il  est  ques- 
tion, ne  se  présentera  (|ue  bien  rarement  chez  les  enfants;  elle  n'est  à  pré- 
voir que  chez  ces  tribades,  dont  l'antiquité  nous  a  légué  la  lamentable  his- 
toire, et  dont  les  exemplaires  sont  heureusement  en  tout  petit  nombre,  même 
chez  les  nations  les  plus  dissolues. 
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Règle  gcnéitilo,  Tonanismc  des  enfants  ne  relève  pas  de  la  chirurgie;  il 
lia  qu'une  importance  médiocre,  et  ne  mérite  fattcntion  que  des  hygié- 
nistes et  des  pédagogues. 

A  côté  de  fonanisme,  doit  être  rangée  une  petite  incommodité  de  l'en- 
fance  qifon  appelle  le  priapisme.  Il  s'agit  de  sujets  nervewi:,  qui  sont 
presque  constamment  en  érection,  surtout  au  lit,  dans  la  position  horizon- 
tale. Ce  priapisme,  je  lai  constaté  chez  les  nourrissons  dans  la  seconde 
année,  et  plus  tard  dans  la  seconde  enfance,  à  6  ans,  9  ans,  10  ans.  Ce^^ 
érections,  fréquentes  ou  permanentes,  ne  semblent  pas  causer  aux  enfants  de 
réelles  douleurs,  mais  elles  préoccupent  beaucoup  les  parents. 

Un  garçon  de  25  mois,  nerveux,  excité,  ayant  eu  du  spasme  de  la  glotte, 
(hérédité  neuro-arthritique),  a  du  priapisme  depuis  Fàge  de  8  mois.  Il  a. 
dans  la  journée,  5  ou  6  crises  de  priapisme  avec  sueurs.  Enfant  en  retard 
pour  la  parole. 

Les  applications  froides  et  en  particulier  le  drap  mouillé,  suivant  la 
méthode  que  je  préconise  (application  pendant  une  i/2  heure,  5/i  d'heure, 
1  heure),  m'ont  donné  d'excellents  résultats. 
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GANGRÈNE  DU  SCROTUM 

l'Ait  LE  IK  J.  COMBV 

MtHlcrin  de  l'hùpital  des  Enfants-Malades. 

Il  existe  chez  les  nouveau-nés,  même  bien  portants,  une  phlegmasie  gan- 
greneuse du  scrotum  qui  mérite  d'attirer  Fattention,  malgré  sa  rareté. 
Cette  affection  a  été  décrite  par  F.  Brun,  A.  Broca  (Gaz.  Iieb.,  H  avril  1900), 
Fourré  {Thèse  de  Paris,  1899),  Laçasse,  Duvernay  (Gaz.  heb.,  1902). 

Êtiologie.  —  C'est  une  maladie  des  premiers  jours  ou  des  premières 
semaines  de  la  vie.  Les  enfants  soignés  par  Brun,  Broca,  Duvernay,  avaient 
17,  21 ,  13  jours,  etc.  Cependant  Broca  a  vu  un  enfant  de  2  ans  1/2  atteint  de 
l}mphangite  gangreneuse  du  scrotum.  Dans  la  seconde  enfance,  Taffection 
devient  exceptionnelle,  pour  se  montrer  de  nouveau  chez  Fadulte  et  le 
vieillard,  trouvant  alors  son  explication  dans  les  maladies  vénériennes  et 
urinaires. 

Il  s'agit  d\me  infection  cutanée,  d'une  lymphangite  phlegmoneuse  et 
gangreneuse,  dont  la  porte  d'entrée  échappe,  mais  que  les  érosions  péri- 
anales  et  péri-génitales,  si  fréquentes  chez  les  nouveau-nés,  expliquent  suffi- 
samment. 

Chez  le  bébé  de  2  ans  observé  par  Broca,  il  existait  sur  le  ventre  et  les 
membres  inférieures  des  pustules  d'ecthyma  qui  avaient  servi  de  porte 
d'entrée.  On  a  trouvé  le  streptocoque  dans  quelques  cas. 

J'ai  vu  un  cas  où  la  gangrène  du  scrotum  était  due  à  une  brûlure  par  des 
linges  chauffés  avec  une  chaufferette  à  acétate  de  soude. 

Ordinairement  les  enfants  atteints  sont  vigoureux,  bien  portants,  nourris 
au  sein. 

Symptômes.  —  Au  début,  il  peut  y  avoir  des  symptômes  généraux  : 
chaleur,  fièvre,  refus  de  téter,  somnolence.  Mais  les  signes  locaux  seuls  sont 
caractéristiques.  On  voit,  en  un  point  du  scrotum,  de  la  verge,  de  la  région 
pubio-inguinale,  une  induration  dure,  rouge,  chaude  et  douloureuse.  Puis 
rapidement  les  bourses  et  la  verge  offrent  un  gonflement  considérable,  avec 
phimosis  et  paraphimosis. 

Le  tableau  est  celui  de  l'infiltration  d'urine,  d'autant  plus  que  les  bébés 
ont  parfois  des  difficultés  pour  uriner.  Au  bout  de  quelques  jours,  on  peut 
voir  une  plaque  violacée  sur  le  scrotum  ou  sur  la  verge  ;  cette  plaque  devient 
ensuite  blanche  et  dure,  elle  a  toutes  les  apparences  du  sphacèle.  Il  s'agit 
bien  évidemment  d'un  phlegmon  diffus  et  gangreneux  du  scrotum  avec 
envahissement  plus  ou  moins  étendu  des  parties  voisines.  La  plaque  dure  et 
rouge  peut  gagner  en  effet  le  pubis  et  la  région  sous-ombilicale  de  l'abdo- 
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inen.  Parfois  rcnvahisscinent  est  très  rapide  et  les  plaques  de  gangrène 
peuvent  se  multiplier. 

La  maladie  suit  une  marche  rapide  et  son  pronostic  est  des  plus  graves 
quand  on  n'intervient  pas  résolument. 

Diagnostic.  —  11  est  facile  d'éliminer  Véry thème  simple  des  parties 
ano-géni taies,  qui  est  un  phénomène  banal  chez  les  nourrissons  et  ne 
s'accompagne  pas  d'induration  ou  de  gonflement  en  masse  des  parties  sous- 
jacentes.  Dans  le  phimosis  ordinaire  et  le  paraphimosis  on  ne  trouve  pas  de 
plaques  de  sphacèle  qui  traduisent  la  lymphangite  gangreneuse. 

Quant  à  Y  infiltration  d'urine  à  laquelle  on  pense  toujours»  à  cause  de 
l'apparence  des  lésions,  elle  n'existe  pas  chez  les  nourrissons  bien  portants, 
et  il  faut  l'écarter. 

La  bivàlure  par  chaufferette  se  distinguera  à  la  formation  d'emblée  d'une 
escarre  scrotale  sans  lymphangite  préalable. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  énergique,  car  le  danger  est 
grand.  Il  faut  se  com[>orter  comme  en  présence  d'un  phlegmon  diffus.  Dès 
le  début,  on  doit  faire  de  larges  incisions  au  bistouri  ou  au  thenno-cautère. 
On  lardera  le  scrotum  et  la  verge  en  3  ou  4  endroits  bien  observés  et  Ton  sen 
surpris  de  la  détente  que  cette  conduite  amènera.  On  fera  ensuite  un  panse- 
ment humide  (sublimé  à  1  pour  5000);  on  donnera  des  bains  de  sublimé  à 
I  pour  10000. 

La  guérison  sera  obtenue  si  l'état  général  est  satisfaisant. 

Quand  la  gangrène  est  accidentelle  (bridure),  on  se  contentera  du  panse- 
ment antiseptique  sans  intervention  chirurgicale. 
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CYSTITE 

PAR  LE  D'  J.  COMBY 

>l«>diH!in  do  l'IiApital  des  Enfanls-Malnd«'s. 

La  cystite  est  plus  rare  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  et  les  vieil- 
lards, et  en  général  elle  est  plus  bénigne  dans  le  jeune  ùgc.  Elle  est  souvent 
limitée  au  col  et  se  traduit  par  du  spasme,  de  Toligurie  avec  pollakiurie, 
sans  émission  de  sang  ni  de  pus. 

Êtiologie.  —  Les  causes  sont  variables  :  il  faut  mettre  à  part,  à  cause 
de  leur  gravité  spéciale  et  de  leurs  complications,  les  cystites  consécutives  à 
la  tuberculose,  aux  calculs,  à  un  néoplasme.  La  tuberculose  des  voies  uri- 
naires,  chez  Tenfanl,  suit  généralement  une  marche  descendante;  elle  com- 
mence par  le  rein,  se  propage  à  Turetère  et  n'atteint  la  v<îssic  qu'en  dernier 
lieu.  Les  i^ulviles  et  vulvo-vaginites  des  petites  fdles,  de  même  que  les  uré- 
frites  à  gonocoques  des  petits  gardons,  se  compliquent  rarement  de  cystite. 
Ilutinel,  dans  un  article  intéressant  que  nous  mettrons  à  contribution  (Cys- 
tites coli-bacillaires  chez  les  enfants.  Presse  médicale,  18  nov.  1896), 
déclare  qu'il  n'a  jamais  vu  de  cystites  se  produire  au  cours  d'une  vulvo-vagi- 
nite  récente,  cpioiqu'il  ait  recherché  soigneusement  cette  complication. 

Je  crois,  comme  lui,  cpie  la  propagation  de  la  vulvo-vaginite  à  la  vessie* 
est  très  ran»;  ce()endant,  chez  une  fillette  de  4  ans  atteinte  de  vulvo-vaginite 
gonococcique  aiguë,  j'ai  noté  des  symptômes  de  cystite,  tels  que  uu'ctions 
fré(pientes,  douleurs  vives  en  urinant,  etc.  Au  moment  où  la  dysurie  a  fait 
son  apparition,  la  température,  qui  était  à  57^,2  le  matin,  est  montée  le 
soir  à  51f  ,8,  pour  redescendre  il  est  vrai  le  lendemain  à  7)8®.  En  quelques 
jours  la  guérison  fut  obtenue  avec  des  bains,  des  cataplasmes,  le  régime 
lacté. 

La  cystite  bénigne  du  col  s'observe  dans  d'autres  circonstances;  elle 
peut  être  (ïoriffine  alimentaire.  J'ai  été  consulté  pour  une  petite  (ille  de 
4  ans  (11  février  1897),  qui  depuis  longtemps  éprouve  de  fréquentes  envies 
d'uriner  (20,  50  fois  par  jour),  ne  rendant,  à  chaque  miction,  que  quelques 
gouttes  de  liquide.  Quand  sa  mère,  impatientée,  lui  refuse  le  vase,  il  lui  est 
impossil)Ie  de  se  retcMiir  et  elle  souille  sa  cheun'se.  L'examen  des  organes 
génitaux  externes  ne  révèle  rien,  pas  de  rougeur,  pas  d'écoulement,  pas  de 
vulvite.  Or,  voici  la  cause  de  ce  spasme  vésical.  L'enfant,  douée  d'un  grand 
appétit,  mange  trop  souvent  des  viandes  rouges,  des  bcefsteaks  saignants, 
elle  boit  du  vin,  etc.  Les  urines  sont  trop  azotées,  trop  acides,  et  la  vessie 
en  éprouve  une  irritation  qui  se  traduit  par  de  Tintoléranee  et  des  contrac- 
tions incessantes.  Il  a  sulli  de  mettre  l'enfant  au  régime  lacté  pour  Gûre  dis* 
paraître  la  légère  cystite  ou  le  spasme  du  col  dont  je  viens  de  parler.  U  ^vt 
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donc,  dans  rhistoiro  do  la  cystite  infantile,  faire  une  petite  place  à  l*aliinen- 
lation  carnée  trop  abondante  et  à  Vuricémie  qui  en  résulte.  Cette  variété  de 
cystite  se  rapproche  des  faits  décrits  par  Rokay  sous  le  nom  de  spasme  de  la 
vessie  (Gerhard^s  llandbuch,  1878).  Cette  cause  de  dysurie  n'avait  pas 
échappé  à  Henoch.   «  Le  simple  passage  à  travers  l'urètre  d'une  urine  con- 
centrée et  très  acide,  par  exemple  quand  la  fièvre  est  très  élevée,  peut  donner 
lieu  à  des  douleurs  à  la  miction.  Une  urine  saturée  de  sels  uriques  peut  en 
outre  occasionner  des  accès  rappelant  la  colique  néphrétique  des  adultes. 
Chez  deux  enfants  de  !>  et  de  4  ans,  j'ai  vu  survenir  de  violents  accès  de 
douleur  dans  le  ventre,  accompagnés  même  quelquefois  d'un  peu  de  frisson 
et  de  chaleur,  se  reproduisant  parfois  pendant  plusieurs  jours  successifs  et 
se  terminant  chaque  fois  par  la  sécrétion  d'ime  urine  trouble,  surchargée  de 
sels  uriques  et  cont(»nant  manifestement  de  l'albumine,  tandis  que  dans  les 
intervalles  des  accès,  intervalles  dont  la  durée  était  souventde  plusieurs  mois, 
l'étiU  général  étiit  excellent  et  l'urine  parfaitement  normale.  Comme  les 
accès  s'acc(Hnpaguaient  aussi  de  nausées  et  de  constipation,  on  a\*ait  pos4'» 
d'aboixl  le  diagnostic  de  colique  intestinale  jusqu'au  moment  où  le  caractère 
de  Turine  eut  attiré  Tatlention  et  provoqué  l'examen.  On  n'a  jamais  observé 
ici  de  véritable  émission  de  graviers  qui  peuvent  provoquer,  chez  Tadulte 
comme  chez  l'enfant,  un  processus  inflauunatoire  dans  le  bassinet  et  même 
dans  le  rein....  »  VA  Henoch  ajoute  qu'il  s'est  bien  trouvé  de  l'eau  de  Vichy 
(|ui  rend  ici  les  mêmes  services  que  chez  l'adulte. 

Dans  tous  ces  cas,  le  mécanisnu*  est  le  même.  Qu'il  s'agisse  de  nourris- 
sons athrepsiques,  ou  d'enfants  plus  âgés  atteints  de  gastro-entérite,  la  pré- 
sence de  concrétions  uratiqueSy  la  concentration  des  urines  par  déshydra- 
lation  rapide,  se  traduisent  par  l'irritation  vésicale. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  la  maladie  poiurait  résulter  d'un  refroidisse- 
ment (Picot  et  d'Espine). 

Depuis  (piehpies  années,  on  a  étudié  une  nouvelle  variété  de  cystite  (pii 
serait  déterminée  par  la  (lénétration  du  coli-bacille  dans  la  vessie.  Ces 
cystites  coli-hacitlaires  ont  fait  l'objet  d'intéressantes  recherches  de  la 
part  d'Kscherich  (IS9Î),  llaushalter  (Cystite  à  coli-bacilles  dans  le  cours 
d'une  vulvo-vaginite  chez  niw  lillette.  Revue  médicale  de  l'Est,  I89i), 
.1.  Tnunpp  (l'eber  Colicystilis  im  Kindesalter.  Miinch.  med.  Wf^ch.^  oct. 
1890),  Finkelstein  (Ueber  Cystitis  im  Sauglingsaller.  Jahrh.  /'.  Kind,,  189{)L 
llntinel  (Cystites  coli-bacillaires  chez  les  enfants.  Im  Presse  médicale, 
l8nov.  1890). 

In  cas  très  intéressant  de  cystite  coli-bacillaire  a  été  observé  chez  un 
gardon  de  ii  ans  qui  s'était  fait  ime  injection  vésicale  avec  une  canule  ser- 
vant aux  lavements,  par  le  D'  Leopold  V.  Lévi  {Arch.  of  Ped.,  mai  1905). 

Kscherieh  {Soc.  des  médecins  de  Styrie,  20  février  18!>i)  a  attiré 
l'attention  des  cliniciens  sur  la  cystite  des  enfants.  Autrefois  on  croyait  que 
la  décomposilicm  annnoniacale  des  urines  était  une  condition  indispensable  à 
la  genèse  des  cystites;  aujourd'hui  on  sait  (pie  la  cystite  peut  exister  avec  des 
urines  acides. 

Cénéralemenl  la  cystite  infantile  est  liée  à  la  blennorragie  (  vu Ivo- vaginite 


CYSTITK.  W 

à  gonoo()(|iies,  etc.).  Or,  Esclicrich  a  étudié  des  cystites  acides,  chez  les  fdles, 
entre  7  et  9  ans,  par  exception  entre  G  mois  et  1  an  (2  cas),  produites  par 
des  bacilles  (|ui  ressemblent  au  bacterium  coli  commune.  Comme  sym- 
ptômes, il  note  des  mictions  fréquentes,  des  sensations  de  brûlure,  de  la 
strangurie.  On  a  admis  que  ces  cystites  dérivaient  d'une  migration  du  coli- 
bacille à  travers  la  paroi  recto-vésicale.  Mais  Turètre  peut  aussi  servir  de 
porte  d'entrée  au  bacille  du  côlon.  Comme  traitement,  Escherich  a  conseillé 
les  lavages  antiseptiques  avec  une  solution  de  créoline.  Escherich  semble 
bien  être  le  premier  qui  ait  appelé  Tattention  des  cliniciens  sur  la  cystite  à 
coli'hacille  des  enfants.  Car  ces  faits  étaient  bien  comius  chez  Fadulte  depuis 
les  travaux  de  Clado,  Albarran,  etc.  Son  élève  Trumpp  n'a  pas  recueilli 
moins  de  29  cas,  chez  des  enfants  de  5  semaines  à  9  ans,  à  la  clinique  de 
Graz. 

Sur  ces  29  enfants,  il  y  avait  21  filles  et  8  gnryons;  12  enfants  avaient 
moins  de  I  an,  6  moins  de 2  ans;  le  plus  jeune  avait  5  semaines,  le  plus  âgé 
9  ans.  D'après  cet  auteur,  la  cystite  pourrait  se  produire  de  deux  façons  : 
V  chez  les  filles  atteintes  de  diarrhée,  la  vulve  étant  souillée  par  les  matières 
fécales,  les  coli-bacilles  de  ces  dernières  pénètrent  dans  la  vessie  à  travers 
le  canal  de  l'urètre  et  provoquent  la  cystite  ;  2°  chez  les  garçons,  le  chemi- 
nement urétral  des  coli-bacilles  n'est  pas  probable,  et  on  peut  admettre 
leur  migration  à  travers  la  paroi  rectale  dépouillée  de  son  épithélium;  la 
rcctite  préalable  jouerait  dans  ce  cas  un  rôle  palhogéniquc  important.  Ouant 
à  la  pénétration  coli-bacillaire  de  la  vessie  par  la  voie  sanguine,  elle  ne 
seud)lc  pas  admissible,  les  faits  cités  à  l'appui  étant  exceptionnels. 

Finkelstein  cite  9  observations  recueillies  dans  le  service  de  lleubner 
(Berlin),  chez  des  nourrissons  de  5  à  9  mois,  entrés  pour  des  affections 
graves  et  même  mortelles  (gastro-entérite,  broncho-pneumcmie,  ménin- 
gite, etc.).  La  cystite  ayant  été  observée  presipie  exclusivement  chez  des 
filles,  l'auteur  pense  que  les  coli-bacilles  des  matières  fécales  ont  suivi  la 
voie  urétrale  pour  envahir  la  vessie  préparée  déjà  par  la  congestion  fébrile, 
Toligurie,  la  diurèse  insuffisante,  etc.  Finkelstein  soutient  donc  la  même 
opinion  que  Escherich  et  Trumpp.  Hutinel  confirme  cette  étiologie  :  «  J'ai 
observé  plusieurs  fois,  dit-il,  chez  des  enfants,  particulièrement  chez  des 
fillettes,  des  inflammations  assez  graves  de  la  vessie,  survenues  sans  cause 
appréciable,  du  moins  en  apparence,  sans  intervention  chirurgicale  et  en 
dehors  de  tout  traumatisme.  C'ét^iient  des  cvstiles  nettement  caractérisées, 
qu'on  aurait  pu  croire  spontanées  et  qui  rentraient  dans  la  catégorie  des 
cystites  désignées  par  M.  Cuyon  sous  le  nom  de  cystites  vaginales.  Ce  qui 
m'avait  particidièrement  frappé  dans  les  premiers  casque  j'avais  rencontrés, 
c'était  Texistence  concomitante  d'une  vulvite  et  dune  rectite,  cette  dernière 
étant  en  pleine  évolution  ou  en  voie  de  guérison.  »  Et  il  pense  cjue  la  rectite, 
ou  tout  au  moins  le  catarrhe  intestinal,  n'est  pas  étranger  au  développement 
de  la  cystite.  Voici  le  résumé  des  faits  rapportés  |)ar  llutinel  : 

!•  Une  fillette  de  4  ans,  superbe,  grosse  mariîrense,  a  une  légère  vulvite  depuis 
1  mois. 

En  juillet  1892,  elle  est  prise  d*enlérile  folliculaire  avec  coliques,  léncsme,  selles 
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inuco-saiiglantes,  anorexie,  fièvre.  Au  bout  de  quelques  jours,  mictions  incessantes  et 
|)énibles,  urines  rares,  floconneuses,  chargées  de  rouco-pus  et  d'albumine.  État 
typhoïde.  Régime  lacté.  Guérison,  après  2  rechutes. 

2**  Fillette  de  5  ans  présentant  les  mêmes  symptômes;  guérison  de  la  cystite  eu 
une  douzaine  de  jours. 

.V  Fillette  de  ââ  mois,  entrée  à  Thôpital  le  11  juillet  1893.  Ëcoulement  vulvaire, 
rectite  pseudo-membraneuse,  mictions  fréquentes,  douloureuses,  urines  muco-puru- 
lentes.  L'examen  du  liquide  accumulé  dans  le  vagin  (Jeanselme)  montre  de  nombreux 
coli-bacilles. 

4*  Fille  de  iO  ans,  souvent  atteinte  de  diarrhée,  présente  depuis  le  mois  de 
novembre  1895  un  écoulement  vulvaire;  en  janvier  1894,  la  vulvo-vaginite  s'aggrave, 
puis  envies  fréquentes  d*uriner,  douleurs,  urines  muco-purulentes,  un  peu  de  sang. 
Coli-bacilles. 

5**  Fille  de  4  ans,  convalescente  de  fièvre  typhoïde,  ayant  de  la  constipation 
avec  rectite  et  selles  muco-sanglantes.  Cystite  grave;  lavages  de  la  vessie  au  per- 
manganate de  potasse  à  1  pour  5000.  Les  urines  contenaient  le  coH-bacille  à  Tétat 
de  pureté. 

«  Nous  nous  sommes  trouve  en  face  de  fillettes  atteintes  depuis  un  temps 
assez  long  d'écoulement  vaginal  ordinairement  mal  soigné;  un  jour,  une 
infection  intestinale  plus  ou  moins  grave  s'est  produite  accidentellement  et 
du  coup,  les  phénomènes  de  cystite  ont  apparu.  Le  tableau  clinique,  dans 
tous  les  cas,  comprend  h  la  fois  les  symptômes  de  Tinflammation  intestinale, 
ceux,  plus  ou  moins  atténués,  de  la  vulvo-vaginite  et  ceux  de  la  cystite.  » 

llutinel  fait  jouer  un  rôle  capital  à  h  rectite  ;  c'est  la  rectite  qui  crée  l'en- 
semble des  conditions  nécessaires  à  l'inflammation  de  la  vessie,  c^ir  l'inflani- 
mntion  de  cette  portion  de  l'intestin  retentit  sur  la  vessie,  en  détermine  la 
congestion,  etc. 

<c  Pour  me  résumer,  dit-il,  il  me  semble  que  la  vulvo-vaginite  joue  le  rôle 
d'im  intermédiaire  en  facilitant  la  pénétration  des  coli-bacilles  dans  la  vessie, 
mais  que,  dans  lui  assez  grand  nombre  de  cas.  In  rectite  joue  le  rôle  princi- 
pal, ce  (|ui  ne  veut  pas  dire,  à  coup  sur,  que  la  cystite  ne  puisse  se  pro- 
duire s'il  n'existe  pas  de  rectite.  »  Il  pense  enfin  que,  dans  les  cystites  des 
fillettes,  les  coli-bacilles  suivent  d'ordinaire  la  voie  urétrale,  le  {Kissagc  à 
travers  les  parois  recto-vésicales  étant  exceptionnel.  Chez  les  petits  garçons, 
r infection  doit  cependant  suivre  cette  voie. 

Il  est  difficile  de  se  prononcer  d'une  façon  catégorique  sur  la  pathogénie 
de  la  cystite  coli-bacillaire  dont  l'histoire  date  de  quelques  années  à  peine. 

Anatomie  pathologique.  —  La  cystite  n'est  pas  mortelle  par  elle-même, 
mais  elle  peut  compliquer  des  maladies  mortelles.  C'est  alors  qu'on  peut 
avoir  roccasion  de  faire  des  autopsies  et  de  noter  les  altérations  vésicales 
(|ue  Fiukelstein  a  rapportées.  La  vessie  présentait  les  lésions  d'une  cystite 
catarrliale  :  congestion,  épaississcment  de  la  mu(|ueuse,  parfois  ulcérations, 
l'rine  en  petite  (piantité,  trouble,  floconneuse,  contenant  un  peu  d'albumine. 
Au  microscope,  épithélium  vésical  desquamé,  nombreux  leucocytes,  coli- 
bacilles. Dans  mi  cas,  à  coté  du  bacterium  coli,  on  trouva  le  bacillus  subtilis. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  ceux  de  la  cystite  du  col  bien 
décrit(î  chez  l'adulte  :  mictions  extrêmement  fréquentes  ;  l'enftmt  demande 
incessamment  le  vase  et  (|uel(|uefois  même  ne  le  quitte  pas  ;  à  chaque  effort  il 
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rend  à  peine  (|iielques  gouttes  d'une  urine  trouble,  nreinent  sanguino- 
lente, contenant  du  niuco-pus.  Les  douleurs  au  moment  de  b  miction  sont 
très  vives  et  souvent  compliquées  de  tênesme  rectal.  L'albuminurie  est 
nott^  dans  la  plupart  des  observations.  On  doit  distinguer,  au  [ii>int  de  vih' 
clinique,  des  Tonnes  laienies^  des  Tonnes  lêgrret,  des  Tormes  tyiYirfv. 
Dans  la  Torme  btente,  b  cystite  est  une  trouvaille  d'auto|)sie  :  TenTant  affaibli 
par  Tathrepsie,  ou  par  une  autre  maladie,  a  succombé  sans  se  plaindre,  s«ms 
présenter  de  symptômes  vésicaux,  et  on  trouve  sa  vessie  enflanmuv,  conte- 
nant des  urines  muco-purulentes.  La  Tonne  btente  n'est  [las  toujours  mor- 
telle, elle  peut  être  curable.  Trumpp  en  cite  14  cas  (5  gardons  et  9  filles», 
(bns  lesquelles  b  cystite  ne  s'était  maniTestée  par  aucim  symptôme  local  ni 
général,  mais  les  urines  étaient  troubles  et  contenaient  des  coli-bacilles 
{bactériurie  à  coli-baciUes).  Cette  cystite,  survenue  au  cours  de  Fentérite 
Tolliculaire,  a  parfaitement  guéri. 

Dans  b  Torme  légère^  il  y  a  bien  des  douleurs  vésicalc^  ou  vulvaires,  des 
mictions  répétées,  des  urines  troubles,  de  réaction  acide,  mais  sans  aucun 
symptôme  général,  sans  fièvre.  Au  bout  de  8,  10,  15 jours,  la  cystite  guérit 
sans  complication. 

Dans  la  Torme  grave^  outre  les  symptômes  de  dysurie,  on  note  de  b 
fièvre,  de  l'anorexie,  de  b  soiT,  des  vomissements,  de  l'aïuaigrissement. 
quelquefois  un  état  typhoïde.  Dans  ces  cas,  on  peut  craindre  la  propagation 
de  l'infection  aux  voies  urinaires  supérieures,  aux  bassinets,  au  parem^hyme 
n>nal  (pyélite,  pyélo-néphrite).  Dans  deux  cas  terminés  par  la  mort,  Trumpp 
a  trouvé  de  b  pyélo-néphrite  avec  abcès  multiples  des  reins. 

Malgré  ces  cas  mortels,  relativement  rares,  le  pronostic  de  la  cystite  infan- 
tile n'est  généralement  pas  grave  et  b  guérison  est  habituelle  dans  un  délai 
qui  vnrie,  suivant  l'intensité  des  formes,  de  1  à  4  ou  6  semaines. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  cystite  est  facile,  il  repose  sur  les 
signes  énumérés  plus  haut  :  fréquence  des  mictions,  douleurs  pendant  les 
mictions,  urines  muco-purulentes  ou  sanglantes  rendues  en  IK^  |>etite  quan- 
tité à  la  fois. 

Mais,  chez  les  enfants  du  premier  âge,  la  cystite  peut  être  btente,  et  on 
ne  pourra  la  soupçonner  que  quand  on  verra  les  urines  diminuer  notable- 
ment, foncer  en  couleur,  ou  même  se  supprimer  entièrement.  Si,  avec  ces 
modifications  des  urines,  l'état  général  devient  mauvais,  si  la  fièvre  s  allume, 
on  pourra  songer  à  l'infection  urinaire,  à  la  cystite  purulente.  Mais  bien 
souvent  le  diagnostic  ne  sera  pas  posé. 

I^  cystite  étant  reconnue,  reste  à  en  déterminer  la  nature  et  la  caust». 

S'il  s'agit  d*ùne  fillette  ayant  de  la  vulvo-vaginile,  on  |M?nsera  natureib»- 
mcnt  à  la  cystite  gonococcicpie,  et  la  bactériologie  pourra  confirmer  ce  dia- 
gnostic. 

Si  les  enfants  ont  de  la  diarrhée,  des  selles  muco-membraneuses,  des 
symptômes  d'entéro-colite  ou  de  rectitc,  on  pensera  à  Tinfection  de  la  vessie 
par  le  coli-bacille  et  l'on  rechci-chera  ce  microbe  dans  le  dépôt  formé  juir  les 
urines. 

Si  la  cystite  est  survenue  spontanément,  si  elle  s'accom|)agne  de  |)âleur, 
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(raniaigrisseinont,  de  cachexie,  si  les  urines  rendues  sont  troubles,  mêlées 
de  caillots  sanglants,  on  devra  songer  à  la  cystite  tuberculeuse,  et  explorer 
avec  soin  les  reins,  les  poumons,  etc.  En  même  temps  on  recherchera  la  pré- 
sence du  bacille  de  Koch  dans  les  sédiments  urinaires.  Si  Tenfant  atteint  de 
cystite  accuse  des  douleurs  à  Thypogastre,  au  col  de  la  vessie,  à  la  verge, 
surtout  à  la  lin  des  mictions,  si  le  jet  est  interrompu  tout  à  coup,  si  l'éva- 
cuation de  la  vessie  présent*»  des  difficultés,  si  les  secousses  de  la  marche,  de 
la  voiture,  augmentent  les  douleurs  et  provoquent  Thématurie,  on  jiensera  à 
une  cystite  d'origine  calculeuse. 

Si  Tenfanl,  qui  se  plaint  en  urinant,  fait  abus  de  viandes  rôties,  sai- 
gnantes, de  vin,  s'il  a  un  régime  trop  azoté,  trop  excitant,  on  pensera  à  la 
cystiite  uricémique,  d'ailleurs  légère  et  peu  durable. 

Traitement.  —  Connue  traitement  il  faut  conseiller  le  repos  absolu  au 
lit,  les  bains  tièdcs  prolongés,  les  cataplasmes  sur  le  bas-ventre,  le  régime 
lacté  absolu. 

Quand  il  y  a  du  ]ms  dans  les  urines,  il  faut  faire  le  lavage  de  la  vessie 
soit  avec  l'eau  bouillie  simple,  soit  avec  l'eau  boriquée,  soit  avec  une  solution 
de  lysol  à  1  pour  iOO.  Après  avoir  vidé  la  vessie,  sans  sortir  la  sonde,  on 
introduit,  suivant  Tàge,  de  50  à  150  grammes  de  la  solution.  On  laissera  le 
li(|uide  en  contact  avec  la  vessie  pendant  quelques  minutes.  On  a  conseillé 
encore  le  salol  à  l'intérieur  (25  à  50  centigrammes  trois  fois  ])ar  jour). 

llutinel  a  obtenu  la  guérison  des  cas  qu'il  a  observés  en  15  à  20  jours, 
sous  rinlluence  du  régime  lacté,  des  boissons  émollientes  et  des  lavages  de 
la  V4»ssie  avec  le  permanganate  de  potasse  en  solution  à  1  j)our  5000. 

En  même  temps  il  ne  faut  pas  manquer  de  traiter  la  Mdvo-vaginite  et 
l'entérite  concomitantes. 

PtMidant  combien  de  temps  faut-il  continuer  les  lavages  de  la  vessie? Pour 
llutinel,  ils  doivent  être  continués  après  la  disparition  de  la  cystite;  dans  un 
cas  où  ils  l'urenl  interrompus  trop  lot,  il  survint  une  rechute  et  la  cystite  ne 
céda  (|n*à  un  nouv<»au  traitement.  Ce  traitement  des  cystites  coli-bacillaires 
est  applicable  à  toutes  les  cystites  purulentes,  (pielle  qu'en  soit  la  cause. 

Mais,  (|uand  il  n'y  a  (|u'un  peu  d'irritation  du  col,  de  spasme  vésical 
sans  mictions  purulentes  ni  sanglantes,  on  pourra  se  borner  au  traitement 
diététi(|ne  (régime  laelé),  combiné  avec  le  repos  et  les  bains  émollients. 
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TUMEURS  DE  LA   VESSIE 

PAR   LLIGI  CO.NCKTTI 

Pi"ofesseiir  oi  dircclour  tlo  la  rliniquc  pédiatriquo  do  ri'nîvrrsilô  royale  do  lloiiic. 

Étiologie.  —  Les  tumeurs  de  la  vessie  sont  extrémeuient  rares  eliez  les 
enfants.  Cette  rareté  avait  déjà  été^ constatée  aussi  chez  les  adultes.  Gurlt  à 
Vienne,  sur  10  657  tumeurs  des  divers  organes,  en  trouve  seulement  (i6  qui 
appartiennent  à  la  vessie;  Kustcr  à  Berlin  en  trouve  10  sur  1508;  UItzmann 
assure  que,  sur  100  maladies  de  la  vessie,  les  tumeurs  ne  li|j;urent  que 
pour  5,2.   dépendant  des  statistiques  plus  récentes,   grâce  aux  moyens 
actuels  de  diagnostic  plus  ]>arfaits  (cystoscopie),  font  voir  une  plus  grande 
fréquence  des  tumeurs  vésicales.  Guyon    en    a  trouvé  55  sur  115(1,   et 
Albarran  a  pu  recueillir  585  cas  de  1888  à  1891.  Mais  dans  ces  chiffres 
IVnfance  iigure  pour  une  très  faible  part  :  sur  252  observations  d'Albarran, 
0  seulement  regardent  des  enfants  jusqu'à  10  ans,  et  5  de  10  à  20  ans. 
Sur  182  tumeurs  malignes  colligées  par  Duran  chez  les  enfants,  aucune 
n'affecte  la  vessie.  Dans  toute  la  littérature,  je  n'ai  pu  recueillir  (|ue  42  cas, 
y  compris  1  qui  m'est  pei*sonnel  chez  une  petite  (llle  de  15  mois,  et  c|ui  fut 
publié  dans  les  Arch,  de  Médecine  des  Enfants^  mars  1900.  On  ne  connaît 
pas  de  cas  congénitaux,  à  l'exception  d'un  kyste  dcrmoïde  associé  à  d  autres 
anomalies  congénitales   (Martini),  et  d'un  (ibro-sarcome  implanté  sur  im 
reste  de  Touraque  chez  un  enfant  mort  à  15  mois  (Savory).  A  l'exception 
de  ces  2  <*as,  h»  mien  représente  le  cas  de  développement  le  plus  précoce 
(|ui  ait  été  observé.  La  plus  grande  fréipience  a  été  observée  de  1  à  2  ans, 
puis  de  2  à  5  ans.  delà  parlerait  en  faveur  de  la  nature  congénitale,  de 
l'origine  embryonnaire  de  ces  tumeurs.  A  l'Age  infantile  on  note  la  prédo- 
minance absolue  des  tumeurs  malignes  (55  sur  12),  et  i  parmi  les  7  tumeurs 
bénignes  se  sont  développées  après  H  ans.  In  autre  caractère  est  l'absence 
complète  des  tumeurs  épithéliales,  toutes  étiuit  de  nature  conjonctive:   ce 
qui  du  reste  a  été  obsené  pour  toutes  les  tumeurs  «le  l'enfance.  Nous  ne 
sommes  pas  d'accord  avec  Dellac  sur  la  prédominance  absolue  des  tumeurs 
à  tj-pe  muqueux,  parce  que,  pour  10  de  ce  genre,  nous  comptons  22  sar- 
comes ou  lympho-sarcomes  ;  ni  avec  Thouq)son,  que  les  myxomes  soient 
l'apanage  exclusif  des  deux  premières  années  de  la  vie,  ayant  des  exemples  à 
5,  4,  5  et  7  ans;  ni  encore  avec  Dellac  qui  considère  comme  exceptionnel, 
unique,  le  cas  de  Billroth  d'origine  musculaire,  ayant  recueilli  ti  cas  de  ce 
genre,  dont  2  à  2  et  5  ans.  Avec  Guyon,  Saint-Germain  et  Albarran  nous 
n'accordons  aucune  importance  à  l'hérédité.  Pour  ce  qui  regarde  le  sexe, 
nous  comptons  18  lilles  et  22  garçons.  Cette  légère  prédominance  du  sexe 
masculin  s'affirme  bien  plus  pour  les  tumeurs  bénignes  (0  sur  7),  ce  (|ui 
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rond  égales  les  proportions  dans  les  tumeurs  malignes  (11  à  11).  Les  statis- 
tiques des  adultes  accusent  une  constante  et  énorme  prédominance  du  S43xe 
masculin  :  531  contre  17  (Albarran),  17  contre  1  (Guyon),  504  contre  122 
(d'autres).  Cette  différence  dépend  du  manque  absolu  des  tumeurs  épithé- 
liales  chez  les  enfants,  parce  que  c'est  dans  ce  genre  de  tumeurs  que 
s'affirme  l'énorme  prédominance  du  sexe  masculin. 

Anatomie  pathologique.  —  Au  point  de  vue  histologique  nous  avons 
trouvé  que  les  42  tumeurs  que  nous  avons  re4;ueillies  se  répartissent  en  :  sar- 
comes 13,  lympho-sarcomes  2,  fibm-sarcomes  7,  myiomes  8,  myxo-sar- 
comes  2,  iibro-myxomes  (>,  kystes  dermoîdes  1,  indéterminées  5.  Chez  les 
adultes  au  contraire,  comme  nous  Tavons  vu,  prédominent  les  tumeurs 
épithéliales.  Parmi  les  sarcomes  prédominent  ceux  à  cellules  petites,  rondes, 
à  gros  noyau.  Des  trois  couches  de  la  paroi  vésicale  (épithéliunu  derme, 
couche  musculeuse),  chez  les  enfants,  c'est  presque  toujours  sur  la 
muqueuse  et  sur  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux  que  les  tumeurs  ont  leur 
point  de  départ,  et  en  second  lieu  sur  la  couche  musculaire.  Chez  les 
adultes  au  contraire,  c'est  de  la  couche  épithéliale  qu'elles  partent.  Les  éU*- 
ments  néoplasiques  de  la  couche  conjonctive  sous-nmqueusc  peuvent 
s'enfoncer  dans  la  couche  musculaire.  L'épithélium  peut  rester  normal,  ou 
s'ulcérer,  et  dans  des  cas  rares,  on  a  trouvé  les  villosités  incrustées  de  sels 
calcaires,  qui  peuvent  donner  à  l'exploration  par  le  cathéter  la  sensation 
d'un  calcul  (Charon,  Smith). 

La  forme  alîectée  par  les  tumeurs  vésicales  est,  le  plus  souvent,  la 
forme  polypeuse,  rarement  unique,  ordinairement  multiple,  de  la  grandeur 
d'un  pois  à  une  mandarine  ;  elles  sont  rarement  disséminées,  pIuUH  réunies  en 
masses,  en  choux-fleurs,  pédiculées  ou  sessiles,  à  surface  lisse  ou  ondideus(\ 
ou  mamelonnée  :  parfois,  on  y  a  trouvé  des  kystes  à  contenu  gélatineux  ou 
liquide  citrin.  La  tumeur  est  généralement  très  vascularisée,  et  peut  pré- 
senter dans  son  intérieur  d<'s  hémorragies  récentes  ou  anciennes. 

Le  siège  habituel  d'implantation  est  le  bas-fond  de  la  vessie,  dans 
l'espace  limité  par  les  orifices  des  uretères  et  de  l'urètre,  qui  souvent 
sont  entourés  et  obstrués  jusqu'à  entraver  le  cours  des  urines:  ce  siège 
d'implantation,  nous  l'avons  constaté  10  fois.  Viennent  ensuite  la  paroi  pos- 
térieure de  la  vessie  (7  fois),  l'antérieure  et  les  latérales  (4  fois^  la  sup<'î- 
rieure  (  1  fois)  ;  5  fois  toute  la  surface»  de  la  vessie  était  recouverte  d'excrois- 
sances charnues:  i  fois  la  tumeur  implantée  près  de  l'orifice  urétral  pn>- 
longeait  s(m  implantation  dans  la  paroi  de  l'urètre,  faisant  corps  avec  elle 
jus(|u'à  se  manifest(»r  en  dehors  de  l'orifice  externe  de  l'ui'ètre,  avec  une 
saillie  charnue,  comme  un  bourgeon  qui  rapidement  s'accroît  en  volume, 
jusqu'à  arriver,  connue  dans  mon  cas,  à  une  tumeur  mamelonnée  grande 
(;omme  un  rein,  de  couleur  foncée  ardoise,  ou  comme  des  choux-fleurs, 
parfois  ulcérés.  Surtout  à  la  suite  d'interventions  chirurgicales  (excision 
j)artiell(»,  raclage),  la  tumeur  tend  à  envahir  les  parties  voisines  (vulve, 
vagin,  utérus,  jirostale,  pubis  et  parois  abdominales)  avec  une  rapidité 
épouvantable.  Reman|uons  cependant  (|ue  jamais  la  tumeur  n'a  envahi  les 
uretères  ni  les  n»ins,  qu'on  n'a  pas  enregistré  de  cas  de  généralis;ition  par 
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transport  à  distance,  comme  on  peut  le  voir  dans  les  tumeurs  du  foie,  des 
reins,  etc.  Dans  un  seul  c^is,  on  a  parlé  de  reproduction  dans  les  ganglions 
rétro-péritonéaux,  mais  sans  la  vérifier  par  Texamen  microscopique,  etc. 
Dans  notre  cas,  où  on  avait  Tapparence  de  cette  reproduction,  nous  avons  pu 
constater  cpril  ne  s'agissait  que  de  simple  hypertrophie. 

Dans  notre  cas  la  paroi  vésicale  était  épaissie,  en  partie  par  infiltration 
des  éléments  néoplasiqucs,  en  partie  à  cause  de  Thyperlrophie  musculaire, 
due  aux  efforts  dépendants  de  l'obstruction  urétnile.  De  cette  cause  dépen- 
daient aussi  la  dilatation  des  uretères  avec  hypertrophie  des  parois,  et  la 
dilatation  des  tubuli  du  rein  et  des  capsules  glomérulaires  (hydronéphrose, 
uronéphrose). 

Symptômes.  Diagnostic.  —  Chez  Tenrant  le  diagnostic  des  tumeurs 
de  la  vessie  présente  moins  de  difficultés,  parce  que  le  jeune  ûgc  permet 
d'éliminer  certaines  maladies  propres  à  un  âge  plus  avancé,  ))arce  que  la 
situation  plus  élevée  de  la  vessie  par  rapport  au  pubis,  la  mollesse  et  l'élas- 
ticité des  tissus  permettent  un  examen  plus  facile  des  parties  malades.  Les 
symptômes  initiaux  peuvent  cependant  être  assez  obscui*s  (troubles  de  la 
miction,  irritation  vésicale,  rétention,  incontinence,  ténesme,  douleurs  de 
ventre,  ou,  ciiez  les  gardons,  localisées  au  gland). Les  enfants  sont  inquiets, 
agités,  sans  sommeil;  ils  portent  les  mains  aux  parties  génitales,  les  garçons 
exercent  des  tractions  sur  la  verge  qui  souvent  est  en  érection,  et  parfois  on 
[>ourra  penser  à  un  calcul  vésical.  L'examen  avec  le  cathéter  mettra  sur  la. 
bonne  voie,  sans  oublier  que  dans  les  calculs  de  la  vessie,  les  mouvements, 
les  changements  de  position  peuvent  provoijuer  ou  faire  disparaître  les 
douleurs  et  les  troubles  dans  la  miction.  Mais  ce  critérium  peut  manquer 
en  présence  d'une  cystite  secondaire  :  les  troidjles  urinaires  (ténesme, 
incontinence,  rétention,  douleurs)  sont  notés  dans  près  de  la  moitié  des 
observations,  comme  premiers  symptômes,  et  même  exclusifs,  et  ce  n'est 
jKis  sur  eux  que  nous  pourrons  dresser  un  ditignostic  exact. 

Une  plus  grande  valeur  appartient,  quand  elle  existe,  à  Thématurie  :  si 
elle  est  plus  fréquente  chez  les  adultes  (148  sur  200),  chez  les  enfants  elle 
n'est  pas  si  rare  qu'on  l'a  dit,  et  qu'on  pourrait  le  penser  à  cause  de  l'inté- 
grité presque  constante  de  l'épithélium  :  sur  les  42  cas,  elle  s'est  montrée 
1 1  fois,  et  si  l'on  réfléchit  que  beaucoup  de  cas  sont  dépourvus  d'histoire 
clinique,  et  (|ue  d'autres  sont  très  sommairement  rapportés,  on  en  conclura 
que  la  proportion  des  hématuries  n'est  pas  négligeable.  Et  chez  les  enfants 
ce  symptôme  a  d'autiint  plus  de  valeur,  qu'à  cet  «îge  manquent  les  autres 
causes  qui  la  produisent  chez  les  adultes.  L'hématurie  des  tumeurs  vésicales 
a  pour  caractéristique  d'être  spontanée,  abondante,  de  se  répéter,  et  de 
n'être  j>as  influencée  par  les  moyens  thérapeutiques  :  l'hématurie  (jui  suc- 
vîhIo.  au  cathét(h*isme  a  moins  d'importimce  diagnostique. 

Un  symptôme  de  la  plus  haute  importance,  mais  que  l'on  peut  rencontrer 
seulement  chez  les  petites  filles,  est  l'issue  de  la  tumeur  à  travers  rorific(» 
urétral.  Tantôt  il  s'agit  de  petits  polypes  pédicules  qui,  entraînés  par  le 
courant  de  l'urine,  s'engagent  dans  le  canal,  avec  rétention  plus  ou  moins 
durable,   pouvant  même  faire  rotour  dans  la  vessie.   Tantôt  la  tumeur, 
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comme  on  \o  vil  dans  mon  cas,  im|)lantceprès  du  col  vésical,  se  pro|Uige  aux 
parois  du  canal,  la  parlie  prolabée  ne  représentant  qu'une  extension  de  Tim- 
plantation  de  la  tumeur  :  dans  ces  cas  il  y  a  des  phénomènes  de  rétention  et  d'in- 
continence combinés,  et  Taccroissement  de  la  partie  prolabée  est  très  rapide. 

Dans  quelques-uns  de  ces  cas  on  peut  trouver  des  difficultés  diagno- 
stiques avec  des  tumeurs  qui  proviendraient  du  vagin  ou  de  l'utérus*.  Nous 
avons  connaissance  de  5  cas  de  tumeurs  malignes  de  l'utérus,  de  16  du 
vagin,  et  de  1  de  la  vulve  chez  des  fillettes  de  1  à  7  ans,  toutes  polj'pifonnes, 
de  nature  sarcoujateuse  ou  mvxo-sarcomaleuse.  Et  l'incertitude  sera  d'au- 
tant  plus  grande  que  les  végétations  oblitérant,  comprimant  et  envahissant 
l'orifice  externe  de  l'urètre,  pourront  déterminer  les  mêmes  troubles  de  la 
miction,  la  même  dilatation  vésicale,  etc.  Le  cathétérisme  pourra  dissiper 
les  doutes,  à  moins  <le  se  trouver  à  une  période  trop  avancée  de  la  maladie, 
avec  invasion  de  toutes  les  parties  de  la  région,  et  il  restera  difficile  d'établir 
(|uel  est  le  point  qui  a  servi  d'implantation  primitive,  et  quels  sont  les  points 
de  reproduction  ou  d'invasion  secondaire. 

En  tout  cas,  en  l'absence  des  manifestations  externes,  comme  on  l'observe 
chez  les  garyons,  le  cathétérisme  sera  toujours  d'un  secours  précieux  pour 
le  diagnostic.  Gi*àce  à  lui  nous  pourrons  reconnaître  l'amplitude  de  la  vessie, 
la  dilatjition  unilîitérale  du  côté  opposé  au  siège  de  la  tumeur,  la  présence 
de  la  tumeur  avec  ses  volume,  forme  et  consistance,  etc.  La  sensation  de 
dureté  pierreuse  fera  penser  à  un  calcul,  sans  oublier  qu'on  a  observé  des 
tumeurs  incrustées  de  substances  calcaires  à  la  surface  :  une  hémorragie 
après  le  cathétérisme  fera  incliner  vers  le  diagnostic  de  timiem\ 

L'exploration  rectale,  combinée  avec  la  palpation  abdominale,  pourra 
faire  percevoir  la  tumeur,  et  peut-être  aussi  son  siège  et  son  volume, 
surtout  si  on  a  vidé  d'abord  la  vessie.  Chez  les  enfants,  cette  exploration 
donnera,  comme  nous  l'avons  dit,  de  meilleurs  résultats  que  chez  les  adultes, 
h  cause  de  la  souplesse  des  parois  abdominales,  de  la  petitesse  des  organes, 
de  la  situation  plus  élevée  de  la  vessie,  et  à  cause  du  défaut  d'h\*pertrophie 
prostatique,  d'épaississements  des  parois  vésicales,  de  péricystites,  etc., 
(|ui  chez  les  adultes  peuvent  induin»  en  erreur.  On  pourra  accorder  aussi 
une  certaine  valeur  à  la  dilatation  de  la  vessie,  qui  parfois  s'est  trouvée  au- 
dessus  de  la  ligne  ombilicale. 

L'exploration  intravésicale  par  la  méthode  de  Thompson  (boutonnière 
périnéale  el  cystotomie),  et  la  dilat<ition  rapide  de  l'urètre  chez  les  petites 
filles  (Simon),  pour  le  diagnostic,  sont  à  repousser  comme  absolument 
désastreuses.  La  cystoscopie,  qui  chez  les  adultes  est  d'une  utilité  incon- 
testable, chez  les  enfants  ne  pourra  pas  être  appliquée  à  ciîuse  du  volume 
des  instruments  nécessaires. 

L'examen  des  urines  ne  fournira  que  peu  de  lumière,  à  moins  que,  soit 
spontanément,  soit  après  le  cathétérisme,  on  ne  trouve  des  fragments  de 
tumeur  qui  pourraient  être  examinés  histologiquemenl. 

(•)  le  h'  Rabô  a  publi»';  «l.ins  los  Archives  de  médecine  des  Enfants  (19t>2.  |>.  554)  un  très  beau 
v'A<  i\o  sarcome  primitif  du  vagin  chez  uno  lilletl**  de  10  mois.  Il  >'agisï4iit  d'un  sarcome  i»olyi>ifonue 
à  cb'iuonts  riiso-colliilairr>s. 
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Il  y  a  enfin  des  symptômes  qui  sont  la  conséquence  de  Tobstacle  au 
cours  de  l'urine,  ou  des  accidents  secondaires  :  rurémie,  Téclampsie,  la 
cystite  purulente  (5  cas  sur  42),  la  pyélonéphrite  (7  cas),  les  abcès  miliaires 
des  reins  (4  fois),  la  péritonite  (5  cas),  Tabcùs  des  parois  vésicales  (I  cas), 
le  phlegmon  de  la  vessie  et  des  parois  abdominales  (I  cas),  Thémorragie 
abondante  avec  anémie  rapidement  mortelle  (I  cas),  etc.  Dans  un  cas  on 
a  noté  une  irritabilité  vésicale  très  grave,  empêchant  toute  exploration  par 
la  sonde,  dans  un  autre  cas  le  prolapsus  rectal. 

Pronostic.  —  Les  tumeurs  de  nature  maligne  sont  toutes  mortelles.  Sur 
r»5  cas  je  trouve  enregistré  seulement  un  cas  de  guérison,  mais  il  manque 
d'histoire  clinique  et  d'examen  anatomo-pathologique  ;  on  dit  seulement 
qu'il  s'agissait  d'un  fomjits  sarcomateux,  dans  un  chapitre  de  V Encyclo- 
pédie des  sciences  médicales,  publiée  il  y  a  plus  d'un  siècle,  en  1791  :  il 
suffira  de  cette  date  pour  justifier  la  réserve  (|u'on  doit  garder  sur  la  vraie 
nature  de  la  tumeur.  Sur  ces  55  cas,  19  furent  opérés,  avec  9  décès  par 
récidive  rapide,  5  par  j)éritonite  aiguë,  2  par  choc  opératoire,  et  les  autres 
par  infection  et  par  cachexie.  Dans  un  cas  seulement  l'opération  a  prolongé 
la  vie  de  quelques  mois,  la  récidive  s'étant  montrée  après  6  mois.  Les 
autres  10  qui  ne  furent  [)as  opérés  sont  tous  morts  :  5  par  dilTusion  de  la 
tumeur,  2  par  infection,  1  par  scarlatine,  I  par  diphtérie,  1  par  phlegmon, 
v{  les  autres  par  causes  inconnues. 

Les  tumeurs  de  nature  bénigne  ont  un  pronostic  moins  fâcheux  :  4  gué- 
rirent grâce  à  l'opération  ;  dans  un  cas  de  polype  (ibro-myomateux,  une 
hématurie  profusc  fut  arrêtée  par  l'extirpation  de  la  tumeur,  et  la  guérison 
fut  constatée)  après  16  ans.  Des  5  cas  non  opérés,  1  mourut  d'anémie  aiguë 
par  hémiiturics  répétées,  1  par  pyélonéphrite,  1  par  anurie. 

Traitement.  —  Ces  notions  pronostiques  nous  montrent  la  conduite  à 
tenir  dans  les  cas  de  tumeurs  vésicales.  Dans  les  tumeurs  bénignes  il  faut 
opérer  :  abandonnées  à  elles-mêmes,  elles,  aussi  bien  que  les  malignes, 
conduisent  nécessairement  à  la  mort  (hémorragies,  infections  des  voies 
urinaires).  Dans  les  tumeurs  malignes  on  a  fait  des  opérations  partielles 
(|ui  ne  font  qu'accélérer  Tissue  fatale.  Il  faudrait  avoir  une  tumeur  ini- 
tiale, unique,  à  base  d'implantation  limitée,  à  pédicule  étroit;  et  encore 
dans  ce  cas,  il  ne  faudrait  pas  se  borner  à  la  ligature  et  à  l'excision  du 
pédicule  ou  à  l'emploi  du  thermocautère,  mais  faire  une  vaste  amputation 
des  parties  saines  environnantes  (nna  cum  pariibus  sanis).  Quand  la 
tumeur  est  parvenue  au  méat  urinaire  on  peut  être  sûr  (|u'elle  est  depuis 
longtemps  diiTuse.  Kt  comme  ces  chances  ne  se  trouvent  jamais  dans  la 
pratique,  dans  les  tumeurs  malignes  de  la  vessie  il  vaut  mieux  se  résigner 
îi  une  cure  palliative,  symptomatique,  destinée  à  rendre  moins  doulou- 
reuses les  quel(|ues  semaines  qui  restent  à  vivre. 
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